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El manejo de las tendinopatías crónicas refractarias a otros tratamientos 
conservadores convencionales puede incluir la terapia con ondas de choque 
como una alternativa de tratamiento que mejora el dolor y la funcionalidad 
mediante un tratamiento eficaz no invasivo y con escasos efectos secundarios.  
 
Tras dos años de experiencia en el tratamiento de tendinopatías mediante ondas 
de choque con un generador de ondas piezoeléctricas en el Hospital del Henares, 
se propone un estudio prospectivo para evaluar los resultados del tratamiento 
mediante ondas de choque en tendinopatías y fascitis plantar en función del dolor, 
de la calidad de vida y de la evolución de la calcificación si la hubiere de las 
tendinopatías calcificantes tratadas. Asimismo se analizan los factores que tienen 
un valor predictivo en los resultados finales del tratamiento con ondas de choque.  
 
 
 Material y métodos:  
 
Se diseña un estudio prospectivo de pacientes remitidos a la consulta de Medicina 
Física y Rehabilitación que sufran cualquiera de estas cinco patologías 
(tendinopatía del manguito rotador, fascitis plantar, trocanteritis, epicondilitis, 
tendinopatía aquílea), que presenten un dolor de más de seis meses de evolución 
y  que hayan realizado ejercicios de fisioterapia sin mejoría.  Se recogen datos 
epidemiológicos como la edad, sexo, tipo de patología, lado afectado, realización 
de tratamiento rehabilitador previo, infiltración previa, dolor de más de seis meses 
de evolución, existencia de calcificación y tamaño de la calcificación si la hubiere, 
tipo de calcificación según la escala de Gartner en tendinopatía del manguito 
rotador, nivel del dolor según la escala visual analógica (EVA) y  SF 12 inicial 
separado en sus componentes sumatorios físico y mental.  
 
 




Se utiliza un protocolo de 3 sesiones de tratamiento mediante ondas de choque 
piezoeléctricas a razón de una sesión semanal de 2000 pulsos a una frecuencia 
de 8 Hz y una intensidad calificada de alta energía (de 0.351 mJ/mm2 de mediana 
para patología no calcificante y de 0.581mJ/mm2 de mediana para patología 
calcificante).  
 
La valoración posterior se realiza a los tres meses de la última sesión, evaluando 
los resultados en función de los valores de la EVA y de la necesidad de 
tratamiento posterior. Como variables secundarias se evalúa  la calidad de vida de 
los pacientes mediante la escala SF 12 y la evolución del tamaño de la 
calcificación medido en diámetro máximo en radiografía convencional.  
 
Todos los pacientes fueron incluidos en el tratamiento previa firma de 
consentimiento informado y con intención de tratar. 
  
Se recogieron datos de un total de 80 pacientes que completaron el estudio.  La 
muestra se compone de 22 hombres (27.5%) y 58 mujeres (72.5%) de una edad 
media de 51.33 años (DE 9.9). 
 
La muestra se compone de  42 pacientes con patología del manguito rotador, 19 
fascitis plantares, 8 trocanteritis, 4 epicondilitis y 7 tendinosis aquílea. Se realiza el 
estudio descriptivo global y por patologías de las cinco tendinopatías  y se realiza 
el estudio analítico inferencial en los grupos de tendinopatía del manguito rotador 
y de fascitis plantar.  
 
 Resultados:  
 
50% de los pacientes presentó una mejoría del dolor y mejoría funcional tras 
tratamiento con ondas de choque para no tener que recurrir a más tratamientos 
de su tendinopatía., considerando al paciente como ALTA del tratamiento.  
 
El 37.5% de los pacientes obtuvo una mejoría en la escala EVA mayor al 50% en 
relación al EVA previo al tratamiento, lo que se considera una mejoría muy 
satisfactoria. Estos pacientes fueron calificados como CURACIÓN. 





La media en el valor EVA de todos los pacientes al inicio del tratamiento fue de 
7.46 y tras tres meses descendió hasta 5.01, siendo esta disminución más 
marcada en las troncanteritis y en las fascitis plantares. El 72.2% de todos los 
pacientes tratados han mejorado en al menos un punto la intensidad del dolor 
según la escala EVA.  
 
El valor del componente físico inicial en el SF 12 fue de media 34.12 puntos y el 
final ascendió hasta el 38.14 puntos.  
 
El valor del componente mental inicial en el SF 12 fue de 47.98 puntos y ascendió 
hasta el 49.98 a los tres meses.  
 
La patología que origina mayor limitación funcional en nuestro estudio son las 
trocanteritis y la que origina mayor limitación mental son las tendinosis aquileas. 
 
A nivel global, el 67.1% de los pacientes mejoró a nivel físico y el 57.1% mejoró a 
nivel mental según la escala SF 12. 
 
60% de los pacientes sufrían de una tendinopatía calcificante. El tamaño medio 
de la calcificación medido en su diámetro máximo en radiografía simple fue de 
10.74 mm y a los 3 meses descendió hasta los 7.63 mm de media, siendo la 
mejoría en la tendinopatía calcificante de supraespinoso mayor que en el resto de 
patologías.  
 
De todas las calcificaciones, en el 61% de todas ellas ha disminuido al menos 1 
mm en la radiografía simple, desapareciendo completamente el 12% de todas las 
calcificaciones.  
 
No existen diferencias significativas en cuanto a edad, sexo, calcificación, EVA 
inicial, SF 12 inicial físico y mental y el pronóstico de ALTA o CURACIÓN del 
paciente.  
 




Existe relación entre el pronóstico final del paciente a los tres meses en función 
del EVA a las dos semanas tras la primera sesión de terapia mediante ondas de 
choque. La evolución del EVA tras sólo dos sesiones mediante ondas de choque 
determina la evolución de la tendinopatía a los tres meses. Una mejoría en el EVA 
entre la  primera y la tercera sesión mayor o igual a 2 puntos en la escala EVA 
determina que el pronóstico de ALTA del paciente aumente de un 50% de 
probabilidad al inicio del tratamiento hasta un 73.5% a nivel global (p < 0.01)   
 
Una mejoría menor a 2 puntos en la tercera sesión en la escala EVA determina 
una mala evolución en el 67.4% de pacientes (p < 0.01). 
Esta relación se mantiene en la división por patologías. 
 
En la tendinopatía del manguito rotador se aumenta el pronóstico de ALTA en un 
68.8%.(p < 0.05) 
 
En la fascitis plantar, aumenta el pronóstico de ALTA hasta un 88.9% de 
pacientes. (p =0.05) 
 
En el análisis multivariante, se confirma la evolución del EVA a las dos semanas 
como un factor independiente para el pronóstico final de los pacientes sometidos 




La terapia mediante ondas de choque de generación piezoeléctrica mejora el 
dolor y la calidad de vida de los pacientes con tendinopatías crónicas y fascitis 
plantar. 
 
No hemos encontrados factores pronósticos que determinen la evolución de los 
pacientes sometidos a tratamiento mediante ondas de choque.  
 
La intensidad del dolor mediante la escala EVA a las dos semanas es un factor 
independiente para determinar el pronóstico del paciente a los tres meses. Es 
necesario realizar un mayor esfuerzo para revisar  y ofrecer a los pacientes que 




no consigan desde las primeras sesiones mediante ondas de choque una mejoría 
inmediata en la intensidad del dolor, pues las probabilidades de que no mejoren a 
los tres meses del tratamiento serán mucho menores que en el grupo de 
pacientes que desde el inicio presentan una mejoría progresiva de la intensidad 
del dolor.  
 
Son necesarios más estudios para determinar el protocolo de actuación y 
seguimiento de los pacientes según la evolución del EVA durante las sesiones de 
terapia mediante ondas de choque. 
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The management of chronic refractory tendinopathies with conventional 
conservative treatment may include extracorporeal shock wave therapy as an 
alternative treatment that improves pain and function through an effective, non-
invasive treatment with minor complications. 
 
After a two year experience treating tendinopathies with extracorporeal shock 
wave therapy using a piezoelectric device at Hospital del Henares, we perform a 
prospective study to measure treatment outcomes after extracorporeal shock 
wave therapy applied to tendinopathies and plantar fasciitis evaluating pain, 
quality of life and calcification size if any. We also try to determine prognostic 
factors that may influence the outcome of extracorporeal shock wave treatment. 
 
 Materials and methods:  
 
A prospective study is designed for patients  submitted to a Physical Medicine and 
rehabilitation consultant which suffer from any of these five pathologies (rotator 
cuff tendinopathy, plantar fasciitis, trochanteritis, epicondylitis, Achilles 
tendinopathy), with pain for at least six months before treatment  and who have 
carried out physiotherapy without  improvement.  Epidemiological data such as 
age, sex, type of tendinopathy, affected side, previous rehabilitation treatment, 
previous infiltration, pain for at least six months before treatment, calcification and 
calcification size, type of calcification according to Gartner´s scale in rotator cuff 
tendinopathy ,pain using visual analog scale (VAS) and initial SF 12 physical and 
mental component score are collected. 
 
Patients underwent a 3 session treatment at weekly intervals using a piezoelectric 
device, receiving 2000 pulses per session at 8 Hz frequency and a high energy 
intensity (0.351 mJ/mm2 median for not calcifying tendinopathy and 0. 581mJ/mm2 
median for calcifying tendinopathy).  
 




The outcome measures are evaluated three months after the last session, based 
on the EVA and  patients that don’t need to undergo any further treatment, 
considering the patient discharged from treatment. Secondary measures include 
quality of life measured by SF 12 scale and calcification size measured in mm at 
maximum diameter in conventional radiography.  
 
All patients were included after signing the informed consent and with intention to 
treat. 
 
Data from a total of 80 patients who completed the study were collected.  The 
sample consists of 22 men (27.5%) and 58 women (72.5%) mean age of 51.33 
years (SD 9.9). There were 42 patients with rotator cuff tendinopathy, 19 plantar 
fasciitis, 8 trochanteritis, 4 epicondylitis and 7 Achilles tendinopathies.  Descriptive 
study was carried out for all patients and all pathologies whereas the inferential 





 At 3 month follow up, 50% of patients had significantly improved pain and 
functionality, and didn´t have to undergo any further treatment, considering the 
patient discharged from treatment. 37.5% of patients achieved at least a 50% pain 
reduction from baseline after 3 months, which is considered a very satisfactory 
improvement. These patients were rated as FULLY RECOVERED.  
 
The initial mean VAS of all patients was 7.46 and after three months decreased to 
5.01. Trochanteritis and plantar fasciitis achieved the best results at VAS. The 
72.2% of all treated patients improved at least one point according to VAS. The 
mean initial physical component score in SF 12 was 34.12, improving to 38.14 
posttreatment. The mean initial mental component score in SF 12 was 47.98 
points, improving to 49.98 posttreatment. Trochanteritis causes greater physical 
impact and Achiles tendinopathy causes greater mental impact in our patients. 
Overall, 67.1% of patients improved the physical component score and 57.1% 
improved the mental component score. 






60% of tendinopathies are a calcifying tendinopathy. The mean size of calcification 
measured at its maximum diameter in plain x-ray was 10.74 mm.  At 3 months 
follow up decreased to 7.63 mm. being the rotator cuff calcific deposits that 
obtained a greater reduction in size. 61% of all calcific deposits have reduced at 
least 1 mm in plain x-ray, completely disappearing in 12% of all patients. There are 
no significant differences in age, sex, calcification, initial EVA, initial physical and 
mental SF 12 components and the prognosis of Discharged from treatment or 
“FULLY RECOVERED”. 
 
Final outcome of the patient three months after ESWT and VAS result only after 
two weeks of the first ESWT session has been linked. (p<0.01) The EVA after only 
two sessions of ESWT determines the treatment outcomes after three months. An 
improvement in EVA between the first and third sessions greater or equal to 2 
points on the VAS links the prognosis outcome of treatment from 50% probability 
of good results at the beginning of treatment up to 73.5%, whereas an 
improvement in EVA less than 2 points on the VAS links the prognosis outcome of 
treatment from 50% probability of good results at the beginning of treatment down 
to 32.6%. This link also appears in the rotator cuff tendinopathy, increasing 
chances of good outcomes up to 68.8%. (p <0.05) and in plantar fasciitis up to 
88.9% of good results. (p = 0.05) In the multiple regression models, EVA after two 
sessions is confirmed to be an independent factor for the final prognosis of 
patients undergoing extracorporeal shockwave therapy.  
 
 Conclusions:  
 
Extracorporeal shock wave therapy for chronic tendinopathies and plantar fasciitis 
applied using a piezoelectric device reduces pain and improves patients´ quality of 
life.  
 
We have not found prognosis factors which determine the patients´ outcomes after 
ESWT.  
 




The intensity of pain using VAS after two sessions is an independent factor to 
determine the outcome prognosis after a three month follows up. 
 
It is necessary to make a greater effort to reevaluate patients that do not achieve a 
significant improvement of at least two points in VAS after two weeks from the first 
session, as prognosis of not responding to ESWT after a three month decreases in 
this group of patients. More studies are needed to determine the patients’ action 
and follow-up according to the EVA two weeks after the first ESWT session.  
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AINES Antiinflamatorios no esteroideos 
AOFAS   
American Orthopaedic Foot and ankle Society (Ankle and Hindfoot 
Score) 
BMP  Bone morphogenetic proteins / Proteínas morfogénicas óseas 
COX Cicolooxigenasa 
DASH  Disabilities of Arm Shoulder and Hand 
DE  Desviación estándar.  
ED  Energy flux density / Densidad de flujo energético 
eNOS  Endothelial nitric oxide synthase / Óxido nítrico sintasa endotelial 
ESWT  
Extracorporeal shockwave therapy / Terapia mediante ondas de 
choque extracorpóreas 
FABER 
Flexion, abduction, external rotation / Flexión, abducción, rotación 
externa 
IGF 1 Insulin growing factor type / Factor de crecimiento insulínico tipo I  
IMMPACT 
Initiative on Methods, Measurements and Pain Aseessment on 
Clinical Trials 
IQOLA International quality of life assessment 
ISMST International society for medical Shockwave treatment 
MMP Metaloproteasas de la matriz 
MPa Megapascal 
NMDAR1 N-methyl-D-aspartate receptor/ receptor N-Metil-D-Asparato 
NRS Numerical rating scale / Escala numérica del dolor.  
OR  Odds ratio. 
PCNA 
Proliferating cell nuclear antigen / Antígeno nuclear de células en 
proliferación 
PDGF  
Platelet-derived growth factor / Factor de crecimiento derivado de 
plaquetas 
PFS Pain face scale / Escala facial del dolor.  
PGE2 Prostaglandina E2 
PRO  Patient rated outcomes.  
PRP Plasma rico en plaquetas 
SF- 36  36‐Item Short‐Form Health Survey 
SF-12  12‐Item Short‐Form Health Survey 
TFL Tensor de la fascia lata. 
TGF B Factor de crecimiento transformante Beta 
TOCH  Terapia con ondas de choque 
VEGF  
Vessel endothelial growth factor / Factor de crecimiento endothelial 
vascular 
VISA-A Victorian Institute of Sport Assessment (VISA)-A score 
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I. INTRODUCCIÓN  
 
El manejo de la patología tendinosa refractaria a otros tratamientos  
conservadores convencionales constituye un reto para los médicos rehabilitadores 
en la práctica clínica habitual.  
 
En torno al 30 % de las consultas generales de Rehabilitación son debidas a 
tendinopatías.  
 
El perfil de paciente que acude a la consulta de Rehabilitación por una 
tendinopatía es de un paciente de alrededor de 50 años, laboralmente activo, que 
ya ha sido sometido a diferentes terapias conservadoras de tratamiento, y que 
solicita una solución a su problema que en muchos casos puede llevar asociado 
un dolor de larga evolución y una situación de incapacidad laboral temporal que 
puede alargarse más o menos en el tiempo, con el consecuente coste económico 
que ello supone.  
 
Encontrar un tratamiento no invasivo para esta patología tan prevalente es 
fundamental para que mejore el dolor y la calidad de vida de los pacientes, y 
facilitar su reincorporación laboral. 
 
En el momento actual la especialidad de la Medicina Física y Rehabilitación está 
en una fase expansiva, con unas perspectivas de futuro mucho más 
intervencionistas, que hacen que el médico rehabilitador se interese por técnicas 
como la ecografía, las infiltraciones y el uso de medios físicos específicos como 
son la terapia mediante ondas de choque.  
 
El tratamiento con ondas de choque a lo largo de estos años se ha convertido en 
una alternativa a la intervención quirúrgica en patología tendinosa y de ello deben 








La terapia con Ondas de Choque aplicada por el Médico Rehabilitador reduce el 
dolor, mejora la función en los procesos dolorosos del aparato locomotor, 
favoreciendo la reparación ósea y la regeneración de los tejidos lesionados, a 
través de los efectos mecánicos y biológicos que proporciona. Es una técnica 
segura y eficaz, de fácil aplicación. Además presenta escasos efectos 
secundarios y disminuye la demanda de tratamiento fisioterápico, de infiltraciones 
y de intervenciones quirúrgicas, facilitando la incorporación precoz del paciente a 





 Tratamiento con ondas acústicas 
 
Las ondas de choque son ondas acústicas de alta energía. Durante más de 30 
años han sido aplicadas con éxito para desintegrar cálculos en vías urinarias y 
desde hace 15 años,  también se utilizan con éxito para tratar múltiples patologías 
del sistema músculo-esquelético. Esto se consigue a través de sus efectos 
mecánicos y biológicos. Los efectos mecánicos se deben a los grandes 
gradientes de energía acústica capaces de actuar mecánicamente en las 
interfases de las diferentes estructuras que atraviesan y en las áreas focales 
donde se pueden concentrar. Los efectos biológicos de las Ondas de Choque 
actúan a nivel vascular (neoangiogénesis), celular (aumento y liberación de los 
factores de crecimiento y estimulación de la diferenciación de las células 
mesenquimales) y también pueden producir un incremento de secreción de eNOS 
(sintasa de óxido nítrico endotelial), Sustancia P, BMP2 (proteína morfogenética 
ósea), PCNA (antígeno nuclear de proliferación celular) y Prostaglandina E2. Es el 
efecto biológico de reparación tisular que inicia este tratamiento el efecto más 
utilizado para las nuevas aplicaciones de las ondas de choque en el ámbito de las 
tendinopatías, las pseudoartrosis, el tratamiento de úlceras, pie diabético, e 
incluso quemaduras o tejido miocárdico infartado. 
 
 




En la actualidad existen tres modelos de generadores de Ondas de Choque. El 
electrohidráulico, el piezoeléctrico y el electromagnético.  
 
En el año 2012, y tras la justificación en términos de Calidad y Eficiencia de la 
Terapia con Ondas de Choque, para el tratamiento de la patología 
músculotendinosa crónica refractaria a otros tratamientos conservadores 
convencionales, ante la Dirección-Gerencia del Hospital del Henares, se dotó al 
servicio de Medicina Física y Rehabilitación  de un generador de Ondas de 
Choque Piezoeléctrico. Dicho generador actúa impulsando simultáneamente 
varios cientos de piezoelementos montados en una bandeja esférica, generando 
así ondas esféricas autoenfocantes. 
 
Realizada una revisión sobre los protocolos utilizados en otros estudios y 
siguiendo las indicaciones de la SETOC y las recomendaciones específicas para 
este tipo de generador planteamos un protocolo de tratamiento para su uso en el 
Hospital del Henares.  
 
La frecuencia, la intensidad y el número total de pulsos aplicados se ajusta 
individualmente en cada paciente, siguiendo los protocolos, según la patología a 
tratar y la respuesta al tratamiento. Todos los pacientes son revisados a los tres 
meses. 
 
Tras dos años de experiencia con las ondas de choque piezoeléctricas, decidimos 
plantear un estudio prospectivo sobre la eficacia de las ondas de choque en la 
población de nuestro Hospital, y determinar qué factores pronósticos pueden 
ayudar a predecir una buena respuesta con el tratamiento mediante ondas de 
choque.  
 
Previo a la presentación del estudio revisamos las patologías más prevalentes en 
nuestra consulta de ondas de choque, y revisamos el mecanismo de acción y los 
tipos de ondas de choque disponibles en el momento actual. 
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II. ESTADO DE LAS TENDINOPATÍAS 
 
Las tendinopatías son una frecuente causa de visita al especialista de Medicina 
Física y Rehabilitación. Es una patología más frecuente en población que practica 
actividades deportivas y en la población laboral general, lo que implica un mayor 
coste económico. Las tendinopatías pueden suponer entre el 15 y el 30% de 
todas las patologías en el ámbito laboral1.  A ello, debemos añadir que son 
patologías recurrentes, muchas veces refractarias a tratamiento conservador y en 
ocasiones muy incapacitantes, tanto a nivel laboral como a nivel deportivo. Al 
paciente puede crearle además una frustración personal y  un grave perjuicio 
económico. 
 
La prevalencia global de las tendinopatías es difícil de calcular ya que la mayoría 
de estudios se basan en resultados de una sola patología en concreto, o 
asociados a un deporte o actividad laboral en particular.  
 
Los tratamientos a realizar para las tendinopatías son muy variables, e incluyen 
desde los métodos más tradicionales como el reposo y los antiinflamatorios a 
técnicas mucho más invasivas como infiltraciones con anestésicos, corticoides, 
plasma rico en plaquetas, o finalmente tratamiento mediante cirugía artroscópica 
o abierta.  
 
Las tendinopatías son un tipo de dolencia que a priori se considera de carácter 
benigno, pero que la no resolución del proceso hace que el paciente continúe con 
dolor de forma crónica y sufra mayor limitación funcional. Si bien es cierto que la 
mayoría de ellas se resuelven al inicio de manera espontánea o con tratamiento 
rehabilitador convencional, el problema radica en aquellos pacientes cuya 
dolencia lleva varios meses de evolución, han realizado varios tipos de 
tratamiento y ninguno ha sido exitoso, y acuden a nuestra consulta demandando 
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Tendinitis, tendinosis, tendinopatía 
 
Un aspecto importante tanto para médicos como para pacientes es la terminología 
utilizada en referencia a las tendiopatías. Clásicamente se ha optado por el 
término “tendinitis” para referirnos a un dolor tendinoso cuya causa es una 
respuesta inflamatoria local. En los estudios histopatológicos de tendinopatías 
crónicas que describimos a continuación dicha respuesta inflamatoria no se 
produce, o en caso de ocurrir, aparece en los momentos iniciales del proceso.   
 
El término “tendinosis” se utiliza para describir los cambios estructurales en el 
tendón que se observan tanto en pruebas de imagen como en estudios 
histopatológicos. Dichos cambios se observan a nivel de fibroblastos, matriz 
extracelular, degeneración del colágeno y neoangiogénesis.  
 
El término más correcto para definir la patología tendinosa crónica debe ser 
“tendinopatía”, un concepto que engloba el dolor de carácter crónico producido 
por fuerzas de carga repetidas sobre el tendón; no obstante, el término 
tendinopatía también engloba las roturas tendinosas tanto parciales como totales, 
que se pueden producir al inicio de ese aumento de carga.  
 
Las tendinopatías se caracterizan por dolor crónico localizado a nivel tendinoso, y 
aumento del grosor y alteración de la estructura  del tendón observado mediante 
técnicas de imagen.   
 
La sobrecarga continuada del tendón es la principal causa de la aparición de las  
tendinopatías. 
 
Existen factores globales intrínsecos y extrínsecos para sufrir una tendinopatía: 
los intrínsecos intervienen en la estructura individual de cada tendón y en la 
respuesta de cada individuo en la reparación del tendón dañado. Los factores 
extrínsecos implican la intensidad de la carga que actúa sobre dicho tendón. 
Dentro de los factores de riesgo más importantes para la aparición de la 
tendinopatía se encuentran la edad y el aumento global de carga sobre el tendón 
implicado.  
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El aumento del número de personas de mediana y avanzada edad que realiza 
deporte en su tiempo de ocio es la población principal en la que se concentra la 
mayor incidencia de tendinopatías2. Con la edad, la renovación del colágeno 
manteniendo su ultraestructura se hace más lenta y de un modo más imperfecto, 
lo que conlleva la formación de un tendón más rígido, una musculatura menos 
elástica y una mayor predisposición a la lesión tendinosa3. También la capacidad 
de reparación tendinosa se reduce4.   
 
El sexo también es un factor predisponente en determinados tendinopatías. Se 
distribuye por igual en tendinopatías del manguito rotador y epicondilitis, pero la 
llamada rodilla del saltador es cinco veces más frecuente en hombres que en 
mujeres5. 
 
Lesiones previas tendinosas también representan un factor de riesgo importante 
para padecer una tendinopatía, especialmente en saltadores, con mayor riesgo de 
tendinopatía rotuliana o aquilea6. 
 
En cuanto a factores extrínsecos destacan las cargas tendinosas inadecuadas al 
realizar el entrenamiento, equipación inadecuada, o vuelta al entrenamiento 
prematura después de una lesión2. 
 
Por último, el uso de fluorquinolonas se ha relacionado con la aparición de 
tendinopatías, especialmente en mayores de 60 años7. 
 
En la literatura se encuentran tres patologías tendinosas en las que existe una 
evidencia a favor del tratamiento con ondas de choque: la tendinosis calcificante 
de hombro, la fascitis plantar y la epicondilitis8. 
 
Podemos tratar la fascitis plantar como al resto de tendinopatías. Técnicamente 
no es una tendinopatía en sí misma, pues  definimos la fascia plantar como una 
banda tensa de tejido conectivo que da soporte al arco plantar. La fascitis plantar 
aparece en la unión de la inserción proximal a nivel del calcáneo.  
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Por debajo de esta banda tensa se encuentra el músculo flexor corto de los 
dedos, con una unión miotendinosa que se inserta en el calcáneo. Es muy 
probable que este músculo esté implicado en la fisiopatología de la fascitis 
plantar, comportándose como una enteropatía del músculo flexor corto de los 
dedos.  Existen autores que han estudiado el tratamiento cinesiterápico de  la 
fascitis plantar de una manera similar a una tendinopatía con buenos resultados9.  
También la fascitis plantar sigue un protocolo de cinesiterapia similar a otras 
tendinopatías que incluye estiramientos de la fascia plantar, estiramientos de la 
cadena posterior muscular en miembros inferiores, tonificación de la musculatura 
intrínseca del pie; todo ello, unido  a la amplia experiencia del uso de terapia con 
ondas de choque en la fascitis plantar, justifica que sea incluido en un proyecto de 
trabajo sobre tendinopatías.  
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3.1 TENDINOSIS. HISTOLOGÍA Y FISIOPATOLOGIA 
 
Hasta los años 90 el dolor de origen tendinoso era referido como una tendinitis, un 
dolor provocado por la inflamación del tendón responsable de todo el proceso10. 
El tratamiento consistía principalmente en toma de antiinflamatorios e 
infiltraciones con corticoides. 
 
Los primeros autores que observaron la ausencia de inflamación en una 
tendinosis crónica fueron Puddu et al11, estudiando las tendinopatías aquíleas en 
el año 1976. Posteriores publicaciones demostraron que las tendinopatías 
crónicas se diferenciaban claramente de otras patologías inflamatorias como la 
artritis reumatoide, y que histológicamente existía desestructuración del colágeno 
y microrroturas tendinosas sin células inflamatorias peritendinosas12, y se 
propugnó el término tendinosis o tendinopatía frente al concepto previo de 
tendinitis.  
 
La tendinosis se comporta como una desestructuración del tendón más que una 
reacción inflamatoria, junto con una neovascularización que aparece en toda 
tendinopatía de larga evolución13. 
 
El estudio de muestras obtenidas tras cirugías de tendinopatías crónicas, 
muestran ausencia o mínima inflamación. Casi todos los tejidos analizados en 
humanos son de tendones que requieren dichas cirugías. Ello no descarta que al 









La lesión del tendón es principalmente degenerativa14.  A nivel macroscópico se  
observa un tejido desorganizado, con degeneración mucoide, de color amarillento 
o marrón. A nivel microscópico existen fibrosis y cambios degenerativos del 
colágeno12. Se observa también la mencionada neovascularización15. En los 
trabajos de Alfredson et al16 no pudieron demostrar la presencia de PGE2 en 
tendinopatías aquíleas.  
 
A nivel crónico la degeneración tendinosa puede ser secundaria al fallo de 
regulación de las MMP (matrix metaloproteasas), en respuesta a una sobrecarga 
repetida sobre el tendón17. 
 
El tejido tendinoso implicado en las tendinopatías depende de factores 
adaptativos ligados a tenocitos, a la matriz extracelular y a receptores nerviosos. 
Las cargas mecánicas provocan un equilibrio entre anabolismo y catabolismo en 
la síntesis de colágeno del tejido tendinoso18.  
 
Las cargas que sufre un tendón pueden ser longitudinales a las fibras de 
colágeno, procurándole tensión al tendón, o perpendiculares a las fibras de 
colágeno, provocando compresión de las mismas. Este último mecanismo cobra 
vital importancia en las inserciones tendinosas óseas. La fuerza aplicada al 
tendón puede ser activa por contracción muscular, o pasiva por estiramiento 
muscular, consiguiendo la máxima carga aplicada con la combinación de ambas 
formas, principalmente en las contracciones excéntricas musculares, donde se 
alarga el músculo a la vez que aumentamos la contracción muscular.  
 
Ese aumento repetitivo de cargas provoca cambios estructurales en el tendón 
normal. Esos cambios son los que se intentan recuperar en casos de lesión 
tendinosa para acelerar el proceso de recuperación.  
 
Zhang et al, en un estudio realizado en ratones19 observan que el ejercicio 
moderado provoca un aumento de los factores de crecimiento, un aumento de 
expresión del colágeno  tipo I, una proliferación de stern cells y un aumento de 
expresión de tenomodulina, pero no existe efecto en la expresión de genes 
asociados a la proliferación ósea y cartilaginosa.  




Sin embargo, el ejercicio de alta intensidad, con un aumento de carga y un 
aumento de la duración del ejercicio en ratas provocó cambios anabólicos en el 
tendón, pero también provocaba la diferenciación de las stern cells en células que 
no eran tenocitos19, con mayor diferenciación ósea y cartilaginosa, lo que puede 
ser la base para el desarrollo de la tendinopatía crónica. Otro estudio en humanos 
demostró que tras dos semanas de inmovilización de un miembro inferior, se 
sometía a los pacientes a una hora de carrera en cinta, observándose que existía 
un aumento de la síntesis de colágeno en ambos tendones aquíleos20.  
 
En otros estudios se ve ese mismo fenómeno en relación al aumento del TGF-β, 
lo que aumenta y modula la síntesis de colágeno tipo I21. Por ello, se cree que la 
actividad física, el aumento de carga mecánica y la expresión de los mediadores 
como el TGF- β alteran directamente la estructura tendinosa. Este hecho es en el 
que se basan muchos protocolos de Rehabilitación, insistiendo en los ejercicios 
de aumento de carga y los ejercicios excéntricos de tendón aquíleo, para 
favorecer la remodelación del tejido dañado.  
 
El aumento progresivo de cargas, con la recuperación óptima a nivel celular, va a 
provocar un progresivo aumento de la tolerancia a la carga del tendón18. Si ese 
aumento de carga no es progresivo, y se aumenta rápidamente la intensidad o la 
frecuencia de la carga, podemos comenzar un proceso de catabolización a nivel 
celular, con mayor expresión de enzimas catabólicas y aumento de expresión de 
síntesis de proteoglicanos que rompen las fibras de colágeno tipo I. La 
degeneración de la matriz y los cambios en el comportamiento de los tenocitos 
reducen la capacidad de carga del tendón y predisponen a sufrir lesiones con 
cargas relativamente bajas22-24. 
 
Existe un incremento en la síntesis de colágeno 24 horas después del ejercicio 
que se mantiene elevado hasta 70 u 80 horas25,26. También el ejercicio provoca 
una degradación de colágeno tras 24-36 horas del mismo. Por lo tanto, el ejercicio 
provoca una pérdida de colágeno, seguido de una ganancia neta de colágeno, en 
un ambiente regulado por tenocitos, matriz extracelular y receptores nerviosos.  
 




Los tenocitos tras el ejercicio van a producir células inflamatorias y van a provocar 
microrrupturas de fibras de colágeno. También se observa un aumento de 
mediadores de la inflamación tras los esfuerzos repetitivos y aumento de carga, 
como la prostaglandina E2 (PGE2), aumento que es dependiente de la carga a la 
que es sometido el tendón, y que el aumento de la expresión de la ciclooxigenasa 
(COX) contribuye al aumento de la producción de PGE227 . Se ha observado que 
la administración de PGE1 y niveles elevados de PGE2 llevan a cambios de 
tendinopatía en modelos de  tendinosis experimentales28,29. 
 
Existe un mecanismo inflamatorio en las tendinopatías, donde se observa 
neovascularización, infiltrados de macrófagos, mastocitos, linfocitos T y B. Estas 
células proinflamatorias provocan la activación de cascada de la inflamación que 
se observa en las tendinopatías30.  
 
Así, se produce reacción inflamatoria en la tendinopatía crónica y en la respuesta 
a la sobrecarga tendinosa crónica. Schubert et al31 demostraron presencia de 
macrófagos, linfocitos T y B en tendinopatía crónica aquílea, utilizando como  
marcadores anticuerpos monoclonales CD68, CD3 y CD20 respectivamente.  
 
Los fibroblastos y los tenocitos sometidos a estrés muscular junto con citocinas 
proinflamatorias y el estímulo de factores de crecimiento  como el TGF- β pueden 
derivar hacia miofibrolastos. Los miofibroblastos son fundamentales en la 
reparación tisular y adaptación muscular y tendinosa32. Una vez la reparación 
tisular es completa, los miofibroblastos sufren un proceso de apoptosis. Si este 
mecanismo, por diversas razones, llegase a fallar, se puede llegar a crear un 
proceso de hiperproliferación tisular y fibrosis tendinosa. 
 
A nivel histológico, se ha demostrado que los tenocitos en tendinopatías crónicas 
son más numerosos y más grandes de lo habitual33; esta hiperplasia e hipertrofia 
de los tenocitos puede ser responsable del aumento de los reguladores de la 
inflamación  que se observan en el propio tendón, con aumento de PDG-F, IGF-1 
y TGF-β.   
 




También se ha observado aumento de niveles de interleucinas derivadas de 
macrófagos como IL-134, ciclooxigenasa28,29,35, IL-636, TGF- β y aumento de 
sustancia P.  
 
La hiperproliferación de fibroblastos también puede verse potenciada en casos de 
hipoxia tisular37. La hipoxia provoca un aumento de la síntesis de proteínas de la 
matriz extracelular, provocando un aumento de metaloproteasas que alteran las 
propiedades del tendón. Además se aumenta el factor de crecimiento vascular 
endotelial (VEG-F), lo que provoca una mayor angiogénesis y un aumento de la 
desorganización vascular, típico de las tendinopatía.  
 
La neovascularización es un hallazgo común en ecografía, que no encontramos 
habitualmente en tejido tendinoso sano. La neoinervación que acompaña a la 
neovascularización puede contribuir o incluso puede ser causa del dolor en la 
tendinopatía crónica38. Se ha observado que los tendones no dolorosos 
prácticamente no tienen tejido nervioso31,39-41. Las tendinosis cuentan con un 
aumento de receptores nerviosos a nivel del paratenon que liberan sustancias 
proinflamatorias y nociceptivas.   
 
En patología inflamatoria, el VEG-F es producido por los macrófagos, y se cree 
que es responsable tanto de la neovascularización como de la neoinervación42. 
También tiene relación con otros mediadores de la inflamación, ya que la 
inyección de  sustancia P a nivel peritendinoso, aumenta la vascularización del 
tendón43. 
 
En un tendón sano,  el aumento de fibras nerviosas puede ser debido a un 
aumento de cargas o a una respuesta a una microlesión. En condiciones 
normales, el crecimiento de esas fibras nerviosas se correlaciona con un aumento 
del dolor, seguido por una fase de crecimiento de fibras autónomas que también 
se correlaciona con una disminución del dolor. Si este mecanismo se altera,  el 
tejido no llega a formar fibras autónomas y no se retraen dichas fibras nerviosas, 
pudiendo existir un crecimiento desorganizado de tejido nervioso con conexiones 
anómalas que puede provocar un fallo en la respuesta de reparación, una 
hiperestesia a nivel del tendón, y una hiperproliferación tisular fibroblástica y 




vascular40. Es por ello que la denervación del tendón, ya sea por microcirugía o 
eliminando el tejido peritendinoso, puede mejorar el dolor. 
 
Además de la alteración en la transmisión del dolor, las fibras nerviosas de 
reciente creación pueden liberar al medio externo, en respuesta a estímulos 
mecánicos, sustancias químicas proinflamatorias que interfieren con los 
mecanismos de reparación y homeostasis. Si este proceso se alarga en el tiempo 
puede llegar a producir fibrosis44. El tejido nervioso juega un papel esencial en la 
regulación del dolor, inflamación y procesos de regeneración tisular, y actúa a 
nivel autonómico, sensorial y mediante mediadores del glutamato.  En un tendón 
sano, las fibras nerviosas rodean el tendón a nivel del paratenon, y la regulación 
tendinosa se realiza a través de mediadores pro y antiinflamatorios de los tejidos 
que rodean el tendón. Durante la reparación tendinosa, las fibras nerviosas 
crecen hacia el tejido tendinoso, mejorando la inflamación y la regeneración 
tendinosa. Pero en casos de tendinopatía, un exceso de mediadores autonómicos 
y glutámicos puede ser el responsable del aumento del dolor, de la inflamación y 
de la reacción hipertrófica tisular. El glutamato y su receptor, el NMDAR1 se 
encuentran aumentados tanto en los tenocitos como en las fibras nerviosas y en 
las paredes del tejido de neovascularización. 
  
Dentro de los neuromoduladores que participan de esta reparación tisular, en 
casos de tendinopatía cobra especial importancia la sustancia P, implicada en la 
nocicepción y mecanismos proinflamatorios. La sustancia P regula la 
vasodilatación, la extravasación plasmática y la liberación de citocinas31,40,44,45.  
También estimula la proliferación y diferenciación de células endoteliales a 
fibroblastos y miofibroblastos, y aumenta la producción de TGF- β en los 
fibroblastos. El aumento de la sustancia P ayuda  a la formación de la tendinosis, 
contribuyendo a la diferenciación celular, hiperplasia celular e 
hipervascularización del tejido tendinoso46. 
 
En la reparación tisular, se ha demostrado una recuperación parcial de las 
propiedades mecánicas de los tendones, pero la recuperación completa no es un 
objetivo alcanzable47.  




La lesión tendinosa provoca una disminución de la carga máxima tolerable, 
rigidez, aumento de elongación sin recuperación y una disminución de las 
propiedades viscoelásticas. Se cree que la disminución de las propiedades 
viscoelásticas es debida a la alteración en la estructura del colágeno48 lo que 
afecta a la fricción entre las fibras de colágeno y de la matriz extracelular, 
alterando la fluidez de la matriz extracelular y la unión de las diferentes moléculas 
que la integran48,49. 
 
La variación en los niveles de metaloproteasas también altera las propiedades 
biomecánicas de los tendones17. Un aumento de actividad de MMP-1, MMP-3 y 
MMP-13 lleva a una disminución de las propiedades biomecánicas de los 
tendones. La MMP está regulada por las cargas a las que es sometido el tendón y 
por la sustancia P50.  
 
La formación de neovesículas no es sinónimo de tendinosis. La tendinosis es un 
término histológico que indica que no existe inflamación en el tendón. Si bien, 
como hemos mencionado anteriormente, en algún momento del inicio de la 
patología existen células mediadoras de la inflamación13. 
 
3.2 TENDINOPATIAS CALCIFICANTES. HISTOLOGÍA Y 
FISIOPATOLOGÍA DE LA CALCIFICACIÓN 
 
Las tendinopatías calcificantes cursan con el depósito de calcio intrasustancia en 
el tendón, y están en relación con dolor y actividad física, edema localizado, y  
disminución del rango articular. Las localizaciones más frecuentes son el 
manguito rotador, preferentemente en el tendón del supraespinoso, el tendón 
aquíleo y el tendón rotuliano. La calcificación en la fascitis plantar, el denominado 
espolón calcáneo, también podría incluirse dentro de las tendinopatías 
calcificantes.  
La presencia de una calcificación puede empeorar las manifestaciones clínicas de 
las tendinopatías, aumentando el riesgo de rotura, el tiempo de recuperación y el 
riesgo de aparición de complicaciones postquirúrgicas.  




La etiopatogenia de la tendinitis calcificante es actualmente desconocida, pero 
parece ser debida al resultado de un proceso de activación celular, en un intento 
localizado del tendón por compensar la contractura inicial. La curación tendinosa 
incluye muchos procesos secuenciales, y cambios en las diferentes fases pueden 
dar lugar a cambios a nivel histopatológicos, alterando el proceso normal de 
reparación. Un mejor conocimiento de la patogenia es esencial para el desarrollo 
de modalidades de tratamiento diferentes y para mejorar los resultados 
funcionales de los pacientes.  
Desde mediados del siglo 20 se sabe que la degeneración del tejido local 
tendinoso precede a la calcificación y al depósito de sales de calcio en dicha 
zona.  Los trabajos de Sandstrom51 en 1938 especulaban con que la necrosis 
secundaria a la isquemia local y a los cambios vasculares era el primer paso para 
el depósito de calcio. Otros autores como Bishop52 postulaban que los 
microtraumatismos repetidos podrían producir rotura de las fibras del tendón del 
supraespinoso, degeneración hialina y depósito de calcio en el tendón dañado.  
 
Por último, otros trabajos favorecen la hipótesis de la mediación celular, en la que 
la metaplasia del tejido tendinoso se continúa con un proceso de activación 
celular de calcificación.  
 
A nivel macroscópico, las calcificaciones obtenidas de diferentes cirugías se 
describen como depósitos de masa blanca amorfa compuesta de pequeños 
cuerpos circulares u ovoideos. Se identifican mediante estudios de rayos X y de 
espectrometría como carbonato-apatita de calcio. Además en estudios de 
tomografía axial computarizada se observa que la estructura cálcica es de 
aspecto poroso a lo largo de todo el tendón.  
 
Existen dos tipos de apatita carbonatada en función de la posición que el ión 
carbonatado (CO3 2+) esté ocupando en la hidroxiapatita, consiguiendo los tipos  
apatita carbonatada tipo A y tipo B53. 
 




Gartner et al54 estudiaron ampliamente las calcificaciones tendinosas en el tendón 
del supraespinoso, y no encontraron diferencias estructurales minerales en 
relación a la forma macroscópica de la calcificación.  
 
Chiou et al53 estudiaron que la cantidad entre la apatita carbonatada A y B 
cambiaba en las fases de  formación, reposo y resorción cálcica. Observaron que 
el tipo A iba desapareciendo a favor del tipo B según progresaba la calcificación. 
Además clasificaron los depósitos cálcicos en 4 tipos según se observaban en la 
ecografía: con forma de arco, fragmentada, nodular o vesicular. Incluso asociaban 
cada tipo de calcificación con una presentación clínica específica. Así, en la fase 
formativa predomina la forma de arco o fragmentada, que correspondería a un 
dolor moderado. En la fase de reposo, la calcificación es nodular, con dolor 
moderado o severo, y en la fase de resorción ósea, la calcificación tiene un 
aspecto vesicular con dolor muy severo.  
 
 
PRECALCIFICACIÓN CALCIFICACIÓN POSTCALCIFICACIÓN 
FASE cambios celulares formativa reposo resortiva reparación 
RESPUESTA 
CELULAR 
deg fibrocartilaginosa mineralización crecimiento fagocitosis fibras tendinosas 
DOLOR leve leve moderado severo leve 
MORFOLOGÍA 
 
arco/fragmentado nodular cístico 
 
 
Chiou et al modificada.
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. Relación entre forma de calcificación, fas de calcificación y morfología de calcificación 
 
También cobran importancia pequeñas vesículas de la matriz extracelular 
implicadas en la formación de la hidroxiapatita y en los procesos de  
mineralización de la matriz extracelular de varios tejidos, entre ellos el hueso y el 
cartílago. Estas vesículas se ha comprobado que existen cerca de los tendones 
con depósitos cálcicos, y en recientes estudios en tendones porcinos se ha 
observado que también aparecen en tejido tendinoso normal55. En condiciones 
normales estas vesículas “mineralizadoras” están inhibidas, pero si existen 
condiciones de patología o estrés, como tras lesiones o microtraumatismos, o 
debido a la edad o enfermedades degenerativas como la diabetes, se activan y se 
les permite mineralizar los tejidos. 
 





En la revisión realizada por Francesco Oliva56 en 2012 se describen teorías 
diferentes sobre la etiopatogenia de la calcificación que se han estudiado a lo 
largo de los dos últimos siglos: calcificación reactiva, calcificación degenerativa, 
osificación endocondral y metaplasia condral.  
 
a. Calcificación reactiva  
 
Es una teoría desarrollada por Uthoff57 en 1997. Estos autores describieron 3 
fases en la formación de las calcificaciones en el tendón del manguito rotador: 
precalcificación, calcificación, resorción y reparación.  Se basan en que existe una 
reparación y resorción de la calcificación tras su formación, probablemente 
mediada por células fagocitarias, principalmente por osteoclastos.  
  
En la fase de precalcificación, existe una metaplasia del tejido fibrocartilaginoso 
del tendón en la zona en la que aparecerá la calcificación. La metaplasia de 
tenocitos hacia condrocitos se acompaña de un aumento de elaboración de 
proteoglicanos por parte de la matriz extracelular.  
 
En la fase de calcificación, existen las fases similares a las  mencionadas 
previamente por Chiou et al53 de formación, reposo y resorción cálcica.  En la fase 
de formación, los cristales de calcio se depositan en vesículas de la matriz 
extracelular del tendón que convergen hasta separarse por una pared de 
condrocitos y tejido cartilaginoso. Cuando esa pared de tejido cartilaginoso rodea 
el depósito cálcico comienza la fase de reposo.  
 
La fase de resorción se inicia con tejido vascularizado que cruza la pared 
cartilaginosa alcanzando la pared de la calcificación. Los macrófagos y células 
multinucleadas rodean el depósito cálcico y comienza su fagocitación.  Por último, 
existe un intento por esa neovascularización de reparación tendinosa en la que el 
tejido de granulación contiene nuevos fibroblastos y nuevos vasos que intentan 
remodelar el tejido tendinoso.  
 




b. Osificación endocondral 
 
Benjamin et al58 proponen este modelo para las calcificaciones aquíleas y 
rotulianas, desarrollando su teoría en ratas. Proponen que la aparición de una 
calcificación a nivel insercional podría originarse por la osificación endocondral del 
tejido fibrocartilaginoso en la inserción del tendón aquíleo.  
 
La calcificación comienza en la inserción y crece hacia el tendón. Existe una 
metaplasia de los tenocitos hacia células fibrocartilaginosas. Estas nuevas células 
reciben neovasos desde el tejido óseo y en última instancia aparece depósito de 
calcio. No existe participación de células proinflamatorias o microrroturas 
tendinosas. Estos autores opinan que el aumento de superficie en la unión 
tendinosa con el hueso puede ser un mecanismo adaptativo para poder resistir un 
aumento de carga repetitiva.  
 
Lui et al59 estudió la osificación del tendón rotuliano en ratas. Observaron células 
similares a condrocitos y ausencia de células proinflamatorias rodeando la 
calcificación. Constataron  que existía una pérdida clara de colágeno tipo I y un 
aumento del colágeno tipo II y tipo X, que ocurría principalmente a nivel de los 
condrocitos y en el área alrededor de los depósitos cálcicos. El colágeno tipo II es 
el que se encuentra en cartílago y tejido fibrocartilaginoso. El colágeno tipo X es 
un marcador de osificación endocondral. También encontraron una mayor 
proporción de colágeno tipo III, el que se encuentra más desorganizado, formando 
tendones más finos y menos resistentes.  
 
c. Metaplasia condral 
 
Esta teoría defiende la etiopatogenia de la calcificación por la metaplasia de 
células tendinosas a células osteoformadoras. Las “stern cells" mesenquimales se 
encuentran en el tejido tendinoso y son capaces de poder diferenciarse en células 
condrales o en osteoblastos. Los trabajos de Rui et al60 pudieron aislar stern cells 
derivadas de tendón, y proponen que la metaplasia de estas células y su 
osificación pueden explicar parte de las calcificaciones intratendinosas.  
 





Los mecanismos que llevan a la mala diferenciación celular hacia condrocitos u 
osteoblastos y no hacia tenocitos no están claros, si bien se cree que puede venir 
modulado por proteínas formadoras de hueso (bone morphogenetic proteins) 
(BMP) u otros proteinglicanos como el biglicano y la fibromodulina.  
 
En condiciones normales, al reparar o intentar repara un tendón dañado, las stern 
cells deberían derivar en tenocitos y conseguir la reparación tendinosa, pero en 
condiciones particulares estas células pasarán a formar condrocitos u 
osteoblastos que favorecerán el depósito de calcio en la matriz extracelular.  
 
Se puede decir que las calcificaciones tendinosas son más debidas a una 
reacción mediada por células tendinosas y mesenquimales que por el aporte 
inorgánico de calcio al tejido. Además podemos diferenciar entre calcificación 
tendinosa y calcificación tendinosa insercional ya que parece ser que son dos 
mecanismos etiopatogénicos diferentes para cada tipo de calcificación. La 
aparición de las calcificaciones insercionales es la más aceptada como osificación 
encondral según Benjamin et al58.  
 
El proceso natural de reparación del tendón incluye una gran variabilidad celular y 
molecular, interviniendo en la síntesis y reparación la matriz extracelular, 
citocinas, neovascularización, células multipotenciales, macrófagos, células 
multinucleadas, fenómenos de reparación y apoptosis, que en cualquiera de esos 
pasos, y si se ve favorecido por alteraciones endocrinas, edad u otras condiciones 
desfavorables, puede llevar a una anormal reparación tisular, dando lugar a 
cambios celulares e histológicos que pueden finalizar en la formación de la 
calcificación. Las soluciones más simples para la formación de la osificación son, 
por un lado, que un tendón débil se puede ver compensado con la aparición de 
una estructura que le aporte mayor rigidez, y por otro lado, que las osificaciones 
insercionales ayuden a aumentar el espacio entre tendón y hueso para poder 
soportar una mayor carga en el momento inicial.  
 
 




Las tendinopatias calcificantes son más frecuentes en pacientes diabéticos y en 
pacientes con alteraciones tiroideas. Hasta el 30 % de pacientes diabéticos sufren 
tendinopatía calcificante61. Se cree que la glicoxilación de las proteínas 
extracelulares puede favorecer la mala respuesta a la reparación tendinosa.  
También se ha visto una frecuencia aumentada de antígeno leucocitario humano 
HLA-A1 en pacientes con tendinitis calcificante, por lo que estos pacientes 
podrían ser susceptibles genéticamente de sufrir de tendinitis calcificantes62. 
 
3.3 FISIOPATOLOGÍA DE LA TENDINOSIS AQUÍLEA 
 
Debido a las características específicas del tendón aquíleo, y su similitud con los 
tendones estudiados en animales, es un tendón en el que los procesos de 
tendinitis y tendinosis han sido ampliamente estudiados, por lo que merece una 
mayor atención.  
El tendón aquíleo se compone en un 90% de fibras de colágeno tipo I que se 
organizan en estructuras de fibras, fibrillas y fascículos, que se unen entre sí 
mediante moléculas de la matriz extracelular, como los proteoglicanos63. La 
inserción del tendón se compone de fibras tipo II, IX y X de colágeno. También en 
un 2% aparece elastina, de vital importancia para las propiedades mecánicas de 
los tendones64. 
 
La estructura normal del tendón aquíleo se relaciona directamente con su función 
mecánica65. Es un tendón compuesto por fibras longitudinales de colágeno que 
están ultraorganizadas y poseen una gran fuerza en la dirección de la alineación 
de las mismas66. Las fibras de colágeno están unidas mediante 
glucosaminoglicanos y otras proteínas estructurales que forman parte de la matriz 
extracelular. Estas moléculas, como la elastina, pueden tener una función en la 
relación entre la estructura y la función tendinosa, si bien su función específica 
todavía no es conocida. La rotura o degeneración tanto de las fibras de colágeno 
como una degeneración de la matriz extracelular del tendón puede dar lugar a un 
empeoramiento de la función tendinosa, lo que conlleva un mayor riesgo de lesión  
y aparición de sintomatología.  
 




El tendón aquíleo se comporta de manera distinta en función de las cargas que 
tenga que soportar. Es un tendón con características viscoelásticas, necesarias 
para almacenar y proyectar energía durante la marcha y la carrera, protegiendo 
durante la carga todas las fibras para evitar lesiones de partes blandas, donde las 
características elásticas predominan67. Es un tendón con mayor capacidad de 
adaptación que el resto de tendones.  
 
Cuando soporta cargas bajas, se comporta como en reposo, como un tendón no 
lineal68, pero con cargas mucho mayores, el tendón se deforma para alinearse 
completamente previo a sufrir una lesión mayor. 
 
El tendón aquíleo normalmente realiza cargas altas y repetitivas, que si se 
continúan en el tiempo, pueden acercarse mucho a niveles de rotura tendinosa. 
En los últimos años se plantea la relación con la fatiga tendinosa. La respuesta a 
la fatiga tendinosa viene dada por tres fases69. Una primera fase de rigidez, que 
llega a un punto máximo y luego posteriormente decrece, se cree que debido a 
las roturas o daño tisular tendinoso progresivo que lleva a una debilidad tendinosa 
previa a la rotura de las fibras del tendón 
 
Después de la lesión, el tendón aquíleo se ve alterado tanto a nivel celular como a 
nivel de la matriz extracelular47 y existe una respuesta inflamatoria con acúmulo 
de células inflamatorias en la zona de reparación tendinosa70. Existe una 
disminución de las fibras de colágeno respecto al tejido sano, y esto se 
correlaciona con la disminución de la carga necesaria para producir una rotura71. 
 
Disminuye el número de tenocitos y aumentan los fenómenos de apoptosis72. 
Como en el resto de reparaciones tendinosas, existe un aumento de colágeno tipo 
III y de metaloproteasas en la matriz extracelular, y comienza en una última fase 
el remodelado tendinoso. Al final, el número de tenocitos y la densidad del tendón 
regresa a niveles iniciales. Es un proceso cíclico que aparece en el tendón de 
Aquiles, pero que si se ve desrregulado a nivel de las fibras de colágeno, o de la 
matriz extracelular, o de las células encargadas de la inflamación y el remodelado 
posterior, puede llegar a dar alteraciones crónicas, que no varíen en el tiempo, 
dando lugar a la tendinopatía aquílea crónica.  





El tendón de Aquiles es especialmente sensible a los fenómenos de 
mecanotransducción19. 
 
Tras una sección completa del tendón en animales, el extremo tendinoso aparece 
más ancho, más denso y más translúcido con el tiempo73. Se depositan nuevas 
fibras con un diámetro mayor, más alterado y con una longitud mucho menor74. 
Con el tiempo, las fibras neoformadas pasan a alinearse mejor y a alargarse 
mucho más. Dicha elongación se relaciona con peores resultados funcionales a 
medio y largo plazo. Se cree que aunque exista una reparación y una elongación 
de fibras, existen zonas “irreparables” del tendón, con peores propiedades 
mecánicas y de respuesta a la carga75-77. 
 
Varios estudios han incidido sobre el efecto del ejercicio y el aumento de carga 
sobre tendones aquíleos en ratas, donde se demuestra que la estructura 
tendinosa viene influenciada por la magnitud, la duración y el tiempo de inicio de 
la carga78-80. La mecánica tendinosa mejoraba con tan sólo 4 periodos de carga 
autorizada del tendón dañado, y empeoraba en los casos tratados con toxina 
botulínica o con descarga hasta un 80%80. 
 
A nivel terapéutico existen resultados prometedores con el uso de terapias con 
células madre en el tratamiento de las tendinopatías81. Las stern cells se han 
utilizado en tendinopatías del flexor superficial de los dedos en caballos, tendón 
muy similar al tendón aquíleo en humanos. En ausencia de tenocitos, estas 
células pueden diferenciarse en esta línea y ayudar en la reparación tisular82,83. 
 
También el uso de PRP (plasma rico en plaquetas), ondas de choque, e inyección 
de sangre autóloga sugieren buenos resultados en tendinopatías crónicas, pero 










3.4 TENDINOPATÍA DEL MANGUITO DE LOS ROTADORES 
 
El dolor de hombro aparece entre el 16 al 34% de la población general87. De ellos, 
la tendinopatía del manguito rotador es la causa más frecuente de dolor de 
hombro.  El tendón más afectado es el tendón del supraespinoso.  
 
La tendinopatía del manguito rotador aparece principalmente en trabajadores 
manuales cuyo trabajo implica movimientos repetitivos de sobrecarga del hombro. 
Actividades que impliquen el subir el brazo por encima de la cabeza, ya sea en el 
trabajo o en el deporte, son un factor de riesgo para sufrir una lesión del manguito 
rotador. Otros factores predisponentes son el síndrome subacromial, la 
inestabilidad escapulohumeral y la edad avanzada88.  
 
La hiperlipidemia, la diabetes y  la obesidad aumentan el riesgo de padecer 
tendinopatía del manguito rotador89.  
 
Las tendinitis y rotura tendinosa afecta sobre todo al tendón del supraespinoso. El 
supraespinoso es un músculo abductor y rotador externo del hombro. La 
maniobra diagnostica que más aísla este músculo es el “empty can test”, 
colocando el brazo en 30º de abducción y en rotación interna máxima90. Otros 
tendones que pueden verse afectados son el tendón del infraespinoso y el tendón 
del redondo menor, principales rotadores externos del hombro, y el tendón del 
músculo subescapular, principal rotador interno. El subescapular ayuda a 
estabilizar el tendón de la cabeza larga del bíceps.  
 
El manguito rotador además da estabilidad a la cabeza humeral en la fosa 
glenoidea, estabilizando la articulación glenohumeral. Contrarresta la acción del 
deltoides de elevación de la cabeza humeral.   
 
La clínica de la tendinopatía del supraespinoso incluye dolor en el arco de 
abducción entre 60 a 120 grados. Existe mayor movilidad pasiva que activa. 
Existe dolor a la palpación en la musculatura afectada, y dolor en el borde lateral y 
posterior del acromion.  




Hay que descartar dolor referido desde la columna cervical. Maniobras 
específicas del tendón de supraespinoso son la maniobra de Jobe o “empty can 
test” con aparición del dolor si el tendón está dañado o inflamado.   
 
El ultrasonido es el gold standard para la evaluación inicial de la patología 
tendinosa, incluyendo patología del manguito rotador, tanto por coste como por 
ausencia de radiación91.  
La resonancia magnética se utiliza para valorar roturas tendinosas tras fracaso de 
tratamiento conservador y cuando la patología es incierta a nivel clínico.  
 
Se requiere  derivar a especialista en traumatología tras una rotura tendinosa que 
no responde a tratamiento conservador durante seis a nueve meses y con un 
diagnóstico claro de rotura tendinosa.  
 
El tratamiento inicial incluye hielo, antiinflamatorios y reposo. Otras terapias 
utilizadas en fases más tardías son la estimulación eléctrica como medida 
analgésica,  ultrasonido con evidencia moderada sobre su uso92, láser con 
evidencia contradictoria, y terapia física, consistente en mejorar el arco articular 
previo a tonificar la musculatura del manguito rotador, En pacientes con rotura 
tendinosa el objetivo es equilibrar las fuerzas que actúan sobre el manguito 
rotador y las fuerzas estabilizadoras de la escápula. Los ejercicios excéntricos 
ayudan a la reparación tisular de las tendinopatías. 
 
En cuanto a la terapia mediante ondas de choque, no existe evidencia de su 
eficacia para tendinopatías del manguito rotador no calcificantes93. 
 




La tendinopatía calcificante del manguito rotador es una entidad de etiología 
desconocida en la que el depósito de cristales de calcio sufre posteriormente una 
resorción y después una curación del tendón.  




El paciente normalmente permanecerá asintomático o con un dolor moderado de 
hombro, pero en la fase de resorción cálcica presentará un dolor agudo57. 
  
La periartritis escapulohumeral o Síndrome de Duplay fue descrita en 1872 por 
Duplay94 como una causa de dolor de hombro de origen en la bursa subacromial-
subdeltoidea.  
 
Painter fue el primero que demostró la existencia de una calcificación mediante 
radiología, pero se presumía la localización en la bursa subacromial. Si bien 
posteriormente mediante la cirugía se comprobó que la calcificación se encuentra 




Las tendinopatías calcificantes del manguito rotador son frecuentes en la raza 
caucasiana, con una prevalencia de entre 2.7 a 22% de la población en pacientes 
asintomáticos56,95-97. En los mismos estudios, se observa que las mujeres tienen 
una mayor prevalencia que los hombres, entre 60 al 76% de pacientes con dolor, 
mayor prevalencia entre los 31 y 40 años y que el hombro derecho está más 
afectado que el izquierdo. La bilateralidad en pacientes sintomáticos se observa 
entre el 13 al 24% de pacientes56. 
 
El tendón más afectado es el tendón del supraespinoso y el 10% suele ser 
bilateral.  El tendón de supraespinoso se afecta en un 80% de los casos, seguido 
del tendón del infraespinoso en un 15% y el tendón del subescapular en un 5%93. 
 
Existen en la literatura científica diferentes nombres para la calcificación 
tendinosa, como periartritis calcificante, depósito de apatita periarticular o 
tendinitis calcificante.  Plenk98 y De Seze y Welfings99 fueron los primeros en 
acuñar el término tendinitis calcificante, diferenciándose de otros términos 
empleados anteriormente como tendinitis calcificada o peritendinitis cálcica, 
resaltando las diferentes fases de la evolución del depósito cálcico.  
 




Las tendinopatías calcificantes aparecen en los tendones del manguito rotador. El 
tendón subescapular es el más anterior y se inserta en el troquín, mientras los 
tendones del supraespinoso, infraespinoso y redondo menor se insertan en el 
troquíter. El tendón del supraespinoso es un tendón de unos 2-3 cm de longitud 
que atraviesa el espacio subacromial entre el ligamento coracoacromial y la 
cabeza humeral.  
Existe una zona de hipovascularización en dicho tendón denominada por Mosley 
y Goldie100 la zona crítica, donde se cree que se inician los cambios 




La clínica de la calcificación del supraespinoso puede definirse como un proceso 
de dos fases principalmente. Una fase crónica, que implica la neoformación de la 




El síntoma principal es el dolor62,101. El dolor es máximo en fase resortiva. La 
fase aguda suele corresponder con la resorción cálcica.  
 
En la fase aguda el dolor puede producir un bloqueo del hombro. El paciente 
puede no mover el hombro por completo, colocando el brazo afectado en 
aducción y rotación interna, y puede negarse a moverlo.  
 
El dolor se  localiza dentro del hombro, con un origen subacromial, palpándose 
el paciente con toda la mano el borde lateral del hombro. El dolor puede irradiar 
hacia el brazo en el 42% de los pacientes99, siendo el punto más frecuente de 
irradiación la inserción deltoidea. También puede irradiarse hacia el cuello. El 
paciente puede tener un rango de movilidad disminuido y no poder dormir 
sobre el lado afectado. Además se queja de dolor nocturno. También refiere 
dolor en el arco de movilidad del supraespinoso y sensación de bloqueo en 
dicho rango, probablemente sea por una disminución de espacio localizada en 
el espacio subacromial.   




La proliferación celular junto con la neoformación vascular aumenta el espacio 
que ocupa el tendón y aumenta la tensión intratendinosa, lo que puede 
aumentar la sensación de dolor. Todo ello unido al aumento global del volumen 
tendinoso hace que sean mayores los síntomas derivados de síndrome 
subacromial.  
 
El dolor y la limitación funcional también afectan a la articulación 
escapulohumeral.   
 
Existe calcificación en la radiografía de hombro y existen hallazgos sugerentes 





En la fase crónica pueden no existir síntomas. De hecho los depósitos de 
calcio preceden a las fases agudas de dolor de hombro102. 
 
Simon103 definió una relación entre el tipo de dolor y la fase en la que se 
encuentra el paciente y la duración de los síntomas. Describe los síntomas  
de la fase aguda con una duración de unas dos semanas, dolor subagudo de 
tres a ocho semanas y síntomas crónicos si persisten más de 3 meses.  
 
 Pruebas de imagen 
 
Se deben realizar radiografías en todos los casos que sospechemos una 
tendinopatía calcificante. Las calcificaciones del supraespinoso se observan mejor 
en proyecciones anteroposteriores en posición neutra y las del tendón 
infraespinoso y redondo menor en rotación interna.  Al igual que en los estadios 
referidos previamente, en la fase aguda o resortiva la calcificación puede ser casi 
transparente o inexistente, y en estos casos la ecografía tendrá una mayor 
sensibilidad diagnostica104,105. Sin embargo, en la fase crónica el depósito cálcico 
se verá como una imagen nítida, de mayor densidad y una masa homogénea.  
 




La clasificación más utilizada para las calcificaciones del tendón de supraespinoso 
es la clasificación de Gartner106, que las divide en tres grupos en función de sus 
características y de la capacidad de reabsorción tras infiltración con aguja fina. 
Las tipo I son redondeadas y densamente estructuradas. Las tipo III son más 
espiculadas y tienen una densidad mucho menor, casi transparente.  
 
Las tipo II son una mezcla entre ambas. La capacidad de reabsorción tras la 
infiltración con aguja es del 33, 71 y 88% en los tipos I, II y III respectivamente. 
 
Clasificación radiológica: Bosworth 
Pequeña – Apenas se observa 
Media - < 1.5cm 
Grande - > 1.5cm 
Morfología radiológica de la tendinitis calcificante: Clasificación Mole (1993) 
A Deposito de calcio denso, homogéneo y con contornos claros 
B Deposito de calcio denso, divido/separado con claros contornos 
C Depósito de calcio no homogéneo con contorno en forma de sierra 
D Deposito de calcio distrófico en continuación con la tuberosidad 
 
Clasificación radiológica con tendinitis: Gartner y Heyer 
Tipo 1: claramente circunscrito y densa, en formación 
Tipo 2: claramente circunscrita, translucida, en forma de nube y densa 












 Tratamiento de las calcificaciones supraespinosas 
 
El tratamiento es de inicio conservador. En caso de fracaso de las medidas 
conservadoras, en depósitos cálcicos bien definidos, el tratamiento artroscópico 
debería de ser planteado. Las ondas de choque pueden ser utilizadas en las 
calcificaciones intratendinosas.En los casos tipo III el tratamiento puede incluir el 
lavado-aspiración de la calcificación de manera eco-guiada. 
 
La evolución natural de la calcificación depende del tipo de calcificación. Una 
calcificación densa y homogénea, con bordes bien definidos, puede desaparecer 
en el 33% de casos, mientras que una lesión poco definida y poco densa lo hace 
hasta en el 85% de los casos106. 
 
a. Terapia física. 
 
El tratamiento inicial es la terapia física. El objetivo es eliminar el dolor y mejorar 
el espasmo muscular asociado. Están indicados como primera opción los 
ejercicios  pendulares de Codman, ejercicios activoasistidos para mejorar el 
rango articular, junto con técnicas de electroterapia como infrarrojos o láser para 
mejorar el dolor108. El ultrasonido a dosis terapéutica puede mejorar el dolor.  
 
b. Medicina física intervencionista 
 
 Ondas de choque 
Existe evidencia a favor del tratamiento mediante ondas de choque para la 
tendinopatía calcificante de hombro93. La dosis, la intensidad y el tipo de onda 
de choque utilizada son diferentes en cada ensayo clínico.  
 
Diversos estudios iniciales obtuvieron buenos resultados con el tratamiento 
con ondas de choque109,110. Destacar los trabajos de Rompe et al, donde con 
una sola sesión de 1500 pulsos a las 24 semanas alrededor del 70% de los 
pacientes la calcificación prácticamente había desaparecido.  





En una revisión sistemática de Ioppolo et al111, se concluye que la terapia con 
ondas de choque mejora el dolor, la calcificación y la función frente a placebo.  
 
 Lavado aspiración ecoguiada 
El lavado aspiración está indicado en pacientes con dolor agudo. Es una 
técnica en la que se trata de movilizar los depósitos de hidroxiapatita 
peritendinosos con arrastre mecánico usando suero salino fisiológico y 
extrayendo disuelto en el suero la mayor cantidad de suero salino posible112.   
 
Se defiende el uso de esta técnica como alternativa a la cirugía por su buen 
coste-efectividad. Las tasas de resolución pueden llegar hasta un 89% de los 
casos y la mejoría de los síntomas varía entre el 60 y el 91%. Se observa 
mejoría del dolor en el primer año en comparación con otras alternativas 
conservadoras, pero esta mejoría tiende a igualarse a partir de los 2 a 5 años 
ya que la tendinopatía calcificante es autolimitada en el tiempo.  
 
El lavado con aspiración debe utilizarse cuando la terapia convencional no 
sea efectiva, y quedará reservada para aquellos casos en los que existe un 
una clara sintomatología de dolor de tipo inflamatorio que no se controla con 




Los criterios para recurrir a la cirugía según Gschwend et al113 son la progresión 
de los síntomas, dolor constante que interfiere con las actividades de la vida diaria 
y el fracaso de las técnicas conservadoras de tratamiento.  
 
La artroscopia es la técnica utilizada para el desbridamiento y la escisión de los 
depósitos cálcicos. La artroscopia aporta frente a la cirugía abierta un menor 
tiempo de recuperación postoperatorio. Los resultados tras artroscopia de hombro 
en tendinitis calcificante de hombro son bastante satisfactorios.  
 




Jerosch et al114 muestran buenos resultados en su evaluación 21 meses tras 
tratamiento. Observan diferencias significativas a favor de los pacientes en los 
que se pudo retirar completamente la calcificación frente a los que no se pudo 
retirar.  La asociación con acromioplastia en los casos de acromion tipo III o de os 
acromial no aportó diferencias. La asociación o no de realizar acromioplastia es 
controvertida; la mayoría de estudios que se revisan en el artículo de Uhtoff 57 no 
muestran beneficio con respecto a realizarla. La acromioplastia debería quedar 
reservada para los casos de acromion tipo III o  casos con patología de síndrome 
subacromial.  
 
En los estudios de Rompe115 se compara el efecto de las ondas de choque y la 
cirugía abierta. La cirugía abierta supera a las ondas de choque en las 
calcificaciones tipo I según la clasificación de Gartner pero no existen diferencias 
en los tipo II.  
 




La fascitis plantar es la causa más importante de dolor en el talón116. Es una 
patología autolimitada en el tiempo y que se resuelve en un año de manera 
espontánea en el 80% de los casos. El 10% de la población podrá tener en algún 
momento de su vida dolor debido a una fascitis plantar. En un tercio de los casos 
el dolor es bilateral.   
 
Los riesgos de tener una fascitis plantar son el sobrepeso117,  trabajar de pie118 y 
el sexo femenino. Su mayor prevalencia se encuentra entre los 40 y los 60 años 
de edad y puede ser bilateral hasta en un tercio de los casos119. La presencia de 
espolón calcáneo es un hallazgo habitual en las pruebas de imagen de la fascitis 
plantar, si bien no está claro si es origen primario de dolor en la fascitis plantar o 
si es secundaria a la inflamación de la fascia plantar120. 
 




La aparición de la fascitis plantar está muy ligada a la contractura de toda la 
cadena posterior muscular del miembro inferior afecto. Si existe una retracción de 
isquiotibiales el riesgo de tener fascitis plantar aumenta 9 veces121; de hecho el 





La fascia plantar es una banda tensa de tejido conectivo que da soporte al arco 
plantar y se extiende desde el calcáneo a la cabeza de los metatarsianos. La 
fascitis plantar aparece en la unión de la inserción proximal de la fascia plantar a 
nivel del calcáneo.  
 
Por debajo de esta banda tensa se encuentra el músculo flexor corto de los 
dedos, con una unión miotendionsa que se inserta en el calcáneo. Es muy 
probable que este músculo esté implicado en la fisiopatología de la fascitis 
plantar, comportándose como una entesopatía del músculo flexor corto de los 
dedos.   
 
En el estudio anatomopatológico de muestras de tejido de cirugías de fascia 
plantar se observa un amplio abanico de cambios en la fascia plantar, desde la 
simple degeneración fibrótica de la fascia hasta la proliferación de fibroblastos, 
con o sin respuesta inflamatoria local123,124. 
 
 Clínica  
 
Aparece un dolor a punta de dedo en la inserción calcánea de la fascia plantar, de 
predominio matutino, con empeoramiento del dolor en los primeros pasos de la 
mañana o tras un periodo prolongado de inactividad, y que mejora con la actividad 
física125,126. El dolor empeora según avanza el día y aumenta la carga sobre el pie 
afectado.  
 




Debe  realizarse un diagnóstico diferencial con otras patologías como la rotura de 
la fascitis plantar, fracturas de estrés, atrapamientos nerviosos, tendinitis de tibial 
posterior y otras enfermedades sistémicas como la enfermedad de Paget, 
poliartralgias y la espondilitis anquilosante. También habría que  descartar una 
posible radiculopatía S1 que refiera un punto de máximo dolor a nivel de talón.  
 
 Pruebas de imagen 
 
El diagnóstico de la fascitis plantar suele ser clínico, pero se puede apoyar en 
pruebas de imagen para tener mayor certeza. En el 85% de los pacientes que 
sufren de fascitis plantar se puede observar en la radiografía  lateral del pie un 
espolón calcáneo, que también aparece en el 46% de la población general sin 
dolor en el talón127.  
 
Lo recomendado inicialmente es la ecografía, por su eficiencia con respecto a 
otras pruebas de imagen. La resonancia magnética nuclear (RMN) y la 
gammagrafía también están indicadas, pero implican un mayor coste 
económico128-130.  El diagnóstico de fascitis plantar mediante ecografía se da 
cuando existe un engrosamiento de la fascia plantar mayor de 4 mm; en 
condiciones normales el grosor de la fascia se encuentra entre los 2 y 4 mm131. 
Además el grosor de la fascia plantar nos puede servir de indicador para evaluar 




El tratamiento de las fascitis plantares se divide en cinco grandes grupos de 
intervenciones, no existiendo evidencia de unos tratamientos con respecto a los 
otros.  
a. Tratamiento biomecánico, plantillas, calzado, vendaje funcional. 
b. Técnicas de estiramientos de fascia plantar y cadena muscular 
posterior. Electroterapia.  
c. Ondas de choque extracorpóreas 
d. infiltraciones 
e. Cirugía 




Además de estos cinco pasos a seguir, la medicación oral aporta poca evidencia 
al tratamiento de las fascitis plantares. El tratamiento con AINEs ha mostrado una 




El uso de las plantillas para descargar la zona del talón sí tiene una 
evidencia limitada en cuanto a mejoría del dolor y de la función en 
comparación a placebo133. Se intenta reducir la pronación del pie para 
descargar la fascia plantar. Por este mecanismo de pronación se cree que los 
pacientes con pie plano, con mayor pronación, pueden tener un aumento de la 
incidencia de fascitis plantar.  
 
En otro estudio se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el 
uso de plantillas en relación al dolor a corto y largo plazo134; incluso a nivel de 
eficiencia, no se encuentran diferencias entre las plantillas prefabricadas y las 
realizadas de manera individualizada.  
 
El vendaje funcional del talón es un vendaje funcional específico plantar con 
un esparadrapo tipo “taping” que ayuda a que el talón evite la inflamación por 
repetidos impactos en la zona. El Dr. Silván utiliza el vendaje funcional en sus 
pacientes “corredores” con buenos resultados.  El tipo de vendaje funcional a 
realizar dependerá de si la fascitis plantar tiene además asociado un espolón 
calcáneo y depende también de la posición de dicho espolón calcáneo. Si el 
espolón no está totalmente centrado, la solución no puede ser una talonera 
estándar, sino un vendaje funcional con un almohadillado distal con piezas de 
foam para poder descargar esa zona irritada 
 
Se ha demostrado que el uso de los vendajes funcionales mejora el dolor de la 
fascitis plantar a corto plazo, pero no tenemos datos concluyentes de su efecto 










 Técnicas de estiramientos de fascia plantar y cadena muscular posterior. 
Estiramientos de la musculatura de pie y tobillo; no existe evidencia de que 
los estiramientos de  tríceps sural mejoren el dolor de la fascitis plantar137, 
pero sí los estiramientos de la propia fascia138.   
 
 Electroterapia. El tratamiento clásico de electroterapia en la fascitis plantar 
se basa en la combinación del ultrasonido y el láser a nivel de la inserción de 
la fascia plantar. No existe evidencia entre el uso de ultrasonido139 o el uso del 
láser116 frente a placebo para el dolor de la fascitis plantar.  
 
c. Medicina Física intervencionista 
 
 Ondas De Choque 
Existen varios estudios a favor del tratamiento mediante ondas de choque, 
con o sin espolón calcáneo140. 
 
En el apartado de tratamiento mediante ondas de choque se comparan los 
diferentes estudios en fascitis plantar.  
 
 Infiltraciones  
El uso de las infiltraciones con corticoides en la fascitis plantar sólo tiene 
beneficios a corto plazo, y se asocian a un mayor riesgo de complicaciones 
tanto a medio como a largo plazo en comparación a otras técnicas menos 
invasivas. Lo más importante es el riesgo a medio plazo de rotura de la fascia 
plantar, donde se observa hasta en un 2.4% de los casos de infiltraciones141. 
Existe otro estudio de Kiter et al142 donde compara las infiltraciones con 
anestésico local sólo, anestésico con corticoide y anestésico con sangre 
autóloga: no observa diferencias estadísticamente significativas entre las 
diferentes infiltraciones. 
 






Infiltración con toxina botulínica 
 
El objetivo es disminuir el aumento de tono de la fascia plantar utilizando la 
función de inhibición de la contracción muscular además del efecto analgésico 
de la toxina botulínica. Se puede infiltrar a nivel de la inserción de calcáneo y 
también infiltrar buscando puntos gatillos en la cara interna de la fascia plantar 
para mejorar la contractura. Es un método eficaz para mejorar la función y el 
dolor143,144, si bien se necesitan mejores estudios para conseguir mayor 
evidencia.  
 
Infiltración PRP  
 
La infiltración de PRP (plasma rico en plaquetas) tiene resultados 
satisfactorios, pero en comparación con las infiltraciones con corticoides, son 





Al final del tratamiento conservador, tras 6-12 meses sin mejoría, un 3% de 
los pacientes pueden llegar a requerir cirugía.  La fasciotomía u otras técnicas 
quirúrgicas pueden fracasar hasta en un 17% de casos. Además, muchos 
pacientes prefieren ser sometidos a tratamientos en los que se en el periodo 
de recuperación se pueda continuar cargando sobre el pie afectado.  No 
existen datos concluyentes de que la cirugía en la fascitis plantar sea mejor 
que el placebo o el no tratamiento. En realidad hay ausencia de evidencia de 












La  revisión de las trocanteritis realizada por Grimaldi intenta buscar las bases 




La trocanteritis es una tendinopatía del glúteo medio y glúteo inferior. La 
tendinopatía glútea es más frecuente en mujeres mayores de 40 años147 y  es la 
tendinopatía más frecuente de todas las tendinopatías de los miembros 
inferiores148 , con un alto impacto en la calidad de vida de los pacientes. Interfiere 
en muchas ocasiones con el sueño.  
 
La tendinopatía insercional no inflamatoria del glúteo medio es actualmente 
considerada como patología primaria de dolor lateral de cadera149. Puede existir 
una distensión de la bursa, pero se cree que es más consecuencia de la tendinitis 





Existen factores mecánicos que influyen en la aparición de trocanteritis como son 
la articulación, la musculatura y los huesos que la componen.  
 
Los tendones glúteo medio y glúteo menor pueden ser comprimidos por la banda 
iliotibial en su inserción trocantérica. La carga de presión depende de cómo esté 
colocada la articulación de la cadera150. La compresión tendinosa se exacerba 
con posturas que favorecen la aducción de cadera, tanto en estático como en 
dinámico. En estático podría ser estar de pie sobre una pierna, sentarse con las 
rodillas juntas o sentarse con las piernas cruzadas. A nivel dinámico es típico en 
corredores aumentar la carga de una cadera si corren siempre en la misma 
dirección en la pista de atletismo151,152. 





También la excesiva flexión de cadera contribuye a aumentar la tensión 
provocada por la banda iliotibial, debido a la confluencia de la banda iliotibial con 
la fascia glútea y la fascia dorso lumbar153,154. Los pacientes pueden presentar 
dolor al estar mucho tiempo sentados, y tener dificultad para levantarse si  
permanecen sentados con una flexión mayor de 90º.  La  sintomatología empeora 
si además se mantienen las piernas cruzadas, ya que se combina una aducción y 
flexión de la cadera que provoca mayor compresión del tendón de glúteo medio.  
 
La abducción de cadera implica la sinergia de dos grupos musculares: los 
músculos trocantéricos abductores de cadera y los músculos tensores de la 
banda iliotibial, que son el tensor de la fascia lata, las fibras superiores de glúteo 
mayor y el vasto lateral cuadricipital150. Los músculos abductores de cadera 
aportan el 70% de la fuerza de la abducción necesaria para el apoyo monopodal, 
y el otro 30% viene por los músculos tensores de la banda iliotibial.  Si existe 
patología tendinosa glútea, existe hipertrofia de la fascia lata y atrofia de la 
musculatura glútea.   
 
La hipertrofia del tensor de la fascia lata (TFL) además contribuye a que exista 
una mayor presión a nivel del tendón glúteo menor y medio. La combinación de 
estos dos factores, la hipotrofia glútea y la hipertrofia del TFL es lo que provoca la 
compresión. El apoyo monopodal, en las personas sin patología requiere una leve 
aducción de la cadera en apoyo; dicha aducción favorece el aumento de la 
compresión del tendón de glúteo medio. 
 
En cuanto a la forma del hueso, se ha visto en los estudios de Birbaum et al150 
que una disminución del ángulo de cuello femoral va asociada a una mayor 
presión a nivel tendinoso de trocánter mayor. La carga aumenta en casos de coxa 
vara con respecto a un ángulo de cuello femoral normal (alrededor de 128º).    
También la distancia entre ambas espinas iliacas se ve afectada en las 
trocanteritis. Un aumento de distancia entre las palas iliacas, a su vez asociado a 
una disminución en el ángulo de cuello femoral bilateral, provoca mayor 
susceptibilidad de  padecer de patología tendinosa de cadera146. 
 







El rasgo principal es el “tender point” o punto doloroso trocantérico en la cadera.   
 
El dolor comienza de forma insidiosa, con tendencia a empeorar durante la noche, 
empobreciendo la calidad del sueño155. Suele ser un dolor progresivo. Puede 
iniciarse en pacientes deportistas debido a cambios en el entrenamiento, u 
ocasionalmente tras un traumatismo o una contracción fortuita de la musculatura 
abductora. El paciente pierde capacidad de realizar actividades que implican el 
apoyo monopodal de la cadera afectada, como caminar, subir escaleras o el 
vestido de la parte inferior.  Aparece dolor al estar mucho tiempo de pie o a la 
salida a bipedestación desde sedestación. Un dato característico según los 
trabajos de Fearon156 es la no dificultad al ponerse los zapatos o calcetines en 
casos de tendinopatía, en comparación con casos de artritis de cadera, donde sí 
presentan una clara limitación.  
 
 
El test clínico más  utilizado, con mayor sensibilidad y especificidad diagnóstica es 
el “tender point” en trocánter mayor156,157. La ausencia de dolor en dicho punto 
nos debe hacer replantear el diagnóstico, pudiendo buscar el origen del dolor a 
nivel de la articulación de la cadera o de la columna lumbar baja.  El diagnóstico 
diferencial cuando existe dolor a punta de dedo en la zona de trocánter mayor 
también ha de realizarse con la lumbalgia de origen dorsolumbar, según 
descripción del doctor R. Maigne158, donde destaca un dolor irradiado desde la 
charnela toracolumbar a nivel de T12-L1, con dolor irradiado a trocánter mayor 
siguiendo el nervio ilioinguinal.  
 
El test de FABER (flexión, abducción, rotación externa) se ha postulado como un 
test útil para el diagnóstico de trocanteritis y tendinopatía, si bien en el estudio de 
Woodley et al159 no encuentran evidencia en dicho test. Fearon et al156 utilizan 
este test para diferenciar entre tendinopatía y dolor de cadera propiamente dicho.  
Básicamente, la limitación de la movilidad implica más a la articulación de la 
cadera, y la no limitación de movilidad es más sugerente de tendinopatía.  





Los tests más utilizados utilizan la abducción de cadera contrarresistencia junto 





Consiste en la aducción completa de cadera y leve flexión, pero a nivel 
pasivo, sin pedir tensión a la musculatura abductora de cadera, por lo 





Test que mide más la compresión a nivel tendinoso que la fuerza o el 
equilibrio. El apoyo monopodal implica una aducción de la pierna 
apoyada, basculando la pelvis para conseguir un mejor equilibrio.  
 
En pacientes normales esa aducción es mínima, pero en pacientes con 
una hipotrofia de la musculatura de glúteo medio e inferior, y con 





 Pruebas de imagen 
 
Es necesario realizar radiografías de cadera y de columna lumbar, ya que el dolor 
lumbar va muy frecuentemente asociado al dolor en cadera o dolor por 
tendinopatía glútea. Para técnicas de partes blandas usamos la ecografía y RMN.  
 
La ecografía es siempre más económica y más accesible, por lo que se usa en 
primer lugar. La ecografía es superior a la RMN en tendinopatías calcificantes de 
glúteo medio y útil para el manejo posterior con ondas de choque149. Su 
sensibilidad es menor en patología intratendinosa y en alteraciones estructurales 
tendinosas y roturas tendinosas. La resonancia magnética es el gold standard 
para el diagnóstico de tendinopatía glútea149.  Es más eficaz para observación de 
cambios en el grosor y estructura del tendón,  roturas intrasustancia y roturas 
tanto parciales como totales tendinosas. También es útil para apreciar la hipotrofia 
de la musculatura glútea, o la cantidad de tejido graso en dicha musculatura.  
 
 







El tratamiento de las trocanteritis se dirige principalmente a la potenciación de la 
musculatura glútea. De menos a más invasivo se podría dividir en: tratamiento 
mediante AINEs, infiltración con corticoides, terapia mediante ondas de choque y 





El ejercicio produce estímulos mecánicos que influyen sobre el tejido 
tendinoso161. Se está cambiando la tendencia previa de realizar ejercicios de 
estiramientos de la musculatura afectada en aducción y flexión de cadera, ya 
que estos estiramientos provocan un aumento en la compresión tendinosa 
que podría no ser beneficioso a largo plazo. Los estiramientos musculares en 
miembros inferiores no están indicados en esta patología.  Sí se recomiendan 
ejercicios de tonificación en acortamiento máximo de glúteo medio e inferior.  
 
b. Medicina Física Intervencionista 
 
Cabe destacar el estudio de Rompe et al162 en el que se comparan tres 
grupos con tratamiento de ejercicios, infiltración  con corticoides y terapia 
mediante ondas de choque. La terapia mediante ondas de choque162,163 ha 
resultado más efectiva frente a infiltración con corticoides y ejercicios en el 
estudio de Rompe.  Se utiliza un protocolo de 3 sesiones a razón de una a la 
semana con mejoría de resultados a los 4 meses y a los 12 meses en 
comparación con ejercicios y con la infiltración con corticoides.  Las ondas de 
choque focales tienen un mejor resultado in vitro que las radiales.  
 
Las infiltraciones con corticoides suponen buenos resultados en el 75% de 
pacientes a las 4 semanas pero los resultados a largo plazo son similares a 
pacientes que han recibido tratamiento con analgésicos habituales.   




Las infiltraciones son utilizadas por su efecto a corto plazo, mientras se 
pueden valorar otro tipo de opciones terapéuticas.  
 
La acción de los corticoides en las tendinopatías más que actuar como 
mediador antiinflamatorio, se utilizan como modulador de neurotransmisores 
locales para mejorar el efecto analgésico164-166. 
 
c. Tratamiento quirúrgico 
 
El tratamiento quirúrgico se plantea tras el fracaso del tratamiento 
conservador y cuando el dolor limita la calidad de vida del paciente.  
 
Se pueden realizar dos tipos de cirugías en función de la corrección que 
queramos conseguir. 
 
En un primer grupo se realiza el abordaje del tendón glúteo medio en casos 
de rotura parcial o completa, en pacientes con debilidad de musculatura 
glútea y que no han mejorado con tratamiento conservador, con buenos 
resultados hasta en el 78% de casos167. Actualmente se realizan técnicas 
artroscópicas de cadera, con buenos resultados en pequeñas roturas 
parciales tendinosas168. 
 
En pacientes sin rotura tendinosa, se realiza la retirada de la bursa 
trocantérea y una zetaplastia o tenotomía del tensor de la fascia lata169. La 
retirada de la bursa puede contribuir a la disminución del dolor y la zetaplastia 
a la disminución de la compresión sobre el tendón de glúteo medio, si bien, 
hay que seguir estudiando el efecto de la posible disminución de fuerza que 
se origina en dicha cirugía en cuanto a la pérdida de fuerza de la musculatura 
abductora y cómo puede afectar al equilibrio entre glúteos medio e inferior y 












Las epicondilitis170 son las lesiones tendinosas más frecuentes del codo39. La 
epicondilitis lateral es denominada codo de tenista, y la epicondilitis medial codo 
de golfista. Si bien, esta patología afecta más frecuentemente a trabajadores 
manuales como mecánicos o profesionales de la limpieza, entre otros. 
 
En 1873 Runge fue el primero en describir la epicondilitis humeral. Posteriormente 
Cyriax en 1936, publicó una lista de 26 casos de esta patología. Leadbetter et 
al171 describieron la epicondilitis humeral como un proceso degenerativo con 
cambios vasculares, químicos y celulares que llevan a una alteración del proceso 




La  incidencia de la epicondilitis lateral es mucho mayor que la medial. Si 
hablamos de codo de tenista o codo de golfista, la epicondilitis lateral aparece 
principalmente en el brazo dominante de los jugadores de tenis, y en el brazo no 
dominante en los jugadores de golf, mientras que la epicondilitis medial es mucho 
más frecuente en el brazo dominante de los jugadores de golf, y es también 
frecuente en los tenistas de élite por el mecanismo de hiperextesión y aceleración 
que necesitan en los golpes ejecutados por encima de la cabeza o liftados, que 
requieren una potente contracción de la musculatura flexora y pronadora del codo.  
 
 Fisiopatología  
El principal tendón implicado en las epicondilitis laterales pertenece al músculo 
extensor radial corto del carpo. También se puede ver afectado el tendón del 
músculo extensor común de los dedos en un tercio de los casos172. El extensor 
radial largo del carpo y el extensor cubital del carpo también pueden verse 
afectados. 




En la epicondilitis humeral medial los tendones más afectados son el flexor radial 
del carpo, el pronador redondo y el flexor cubital del carpo. 
La epicondilitis humeral es extraarticular. Se debe a una lesión de la inserción 
distal tendinosa donde existe un tejido excesivo de granulación y tejido vascular, 
como una hiperplasia angiofibroblástica173-175. Se cree que es debida a una 
malregulación en la reparación tendinosa. No se observan en los estudios 
histopatológicos de tejidos dañados172 ni linfocitos ni macrófagos ni neutrófilos, 
sino que encontramos como en el resto de tendinosis hiperplasia de tejido 
vascular, desorganización del colágeno y fibroblastos.  
 Clínica 
El dolor aparece en la región lateral del codo, si bien puede extenderse hacia la 
muñeca y los dedos con las maniobras de extensión de muñeca y dedos y con la 
supinación.  El diagnóstico suele ser clínico. Se presenta dolor en el epicóndilo 
lateral, con una movilidad completa y con dolor en las maniobras resistidas, sobre 
todo la extensión del tercer dedo contrarresistencia.  El dolor se sitúa de 1 a 2 cm 
por debajo del epicóndilo lateral176. 
 Diagnóstico 
Si existe limitación funcional del codo sugiere patología articular y ahí sí sería 
necesario realizar pruebas de imagen para descartar otro tipo de patología pero el 
diagnóstico es fundamentalmente clínico177. 
 Tratamiento de las epicondilitis 
El tratamiento de las epicondilitis depende del grado de exigencia a que el 
paciente someta su articulación dañada, y dependerá también de la fase de la 
lesión en que encontremos la lesión tendinosa. Las fases para una buena 
recuperación funcional de la tendinopatía de codo puede dividirse en protección 
de la función, tonificación global del miembro afectado, y reincorporación a la 
actividad deportiva o laboral.  




Proteger la función del codo es la máxima prioridad en el momento agudo. Se 
protege al tendón frente a un aumento de la carga que soporte, pero no de su 
función. No debemos inmovilizar, ya que crea un aumento de la atrofia muscular y 
puede afectar a toda la cadena muscular del miembro superior170,178,179.Sí 
deberíamos cesar en la actividad laboral o deportiva realizada,  pues continuar la 
actividad de sobrecarga puede enlentecer la progresión tanto de la rehabilitación 
como de la fuerza muscular.  
Existen diferentes tratamientos para las epicondilitis tanto mediales como 
laterales, sin que un tipo de tratamiento no tenga mejores resultados que el resto 
basándonos en la medicina basada en la evidencia180-182.  
a. Terapia Física 
El tratamiento mediante crioterapia y aumento progresivo de cargas en la 
epicondilitis está recomendado con diferentes grados de evidencia. Lo que 
mayor grado de recomendación aporta es el ejercicio resistido progresivo183-
186. 
Los ejercicios excéntricos en comparación con ejercicios de estiramiento han 
demostrado una mayor efectividad  En el estudio de Svernrl et al186 donde se 
compara el ejercicio excéntrico con estiramientos específicos de la 
musculatura epicondílea, presenta mejores resultados con los ejercicios 
excéntricos. Estos ejercicios producen una disminución del dolor y mejoran el 
déficit de fuerza de los músculos supinadores y extensores del carpo.  Los 
ejercicios con bandas elásticas, como el Thera-band provocan un aumento de 
carga en excéntrico.  
El excéntrico de la musculatura extensora del codo tiene mejores resultados 
que la cinesiterapia tradicional.  
En el estudio de Peterson et al187 se comparan pacientes con epicondilitis 
lateral donde aleatoriamente se dividen en un grupo donde realizan ejercicios 
concéntricos y excéntricos en comparación con un grupo control durante 3 
meses, con mejoría en el 72% del grupo de ejercicios de al menos un 30% de 




la intensidad del dolor en máximo esfuerzo, en comparación con el 44% de 
los pacientes del grupo control.  
En varias revisiones sistemáticas, la realización de ejercicios, en especial 
ejercicios que incluyan excéntricos de la musculatura del codo se observan 
unos mejores resultados a medio y largo plazo en comparación con placebo 
188-190. 
En una segunda fase, se pretende mejorar la estabilidad de la articulación del 
hombro para poder mejorar la movilidad distal de la articulación191. El 
aumento de cargas a nivel del manguito rotador y ejercicios de estabilidad 
escapular ayudan a realizar dichos ejercicios sin aplicar una carga distal al 
codo lo que aumentaría el riesgo de sobrecarga.  Los ejercicios de tonificación 
distal al codo también se ha observado mejoran la capacidad funcional global 
de la extremidad.  
En la fase de reentrenamiento o reincorporación laboral, hay que tener 
especial atención a la técnica empleada en los diferentes deportes realizados.  
En cuanto al uso de electroterapia en Rehabilitación, existe una evidencia 
moderada en el uso de ultrasonido pero existe una eficacia controvertida en el 
resto de técnicas de electroterapia, incluida el láser192. 
En otras revisiones sistemáticas el uso de ortesis de codo tampoco aporta 
datos concluyentes sobre su utilización193-195. 
 
b. Medicina física intervencionista 
En la revisión realizada por Boyer et al180 no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en el tratamiento mediante láser de baja 
energía, acupuntura, terapia con ondas de choque e inyecciones de 
corticoides.  
 




En lo referente a técnicas de medicina manual, la manipulación de la cabeza 
del radio según la técnica de Mills en relación con la infiltración con 
corticoides tiene una mejoría a largo plazo. La infiltración con corticoides 
supone una mejoría clara al inicio del tratamiento, pero a largo plazo los 
resultados son similares que con un tratamiento de terapia física196.  
En el estudio de Peerbooms197 se compara el uso de factores de crecimiento 
plaquetario en comparación con la infiltración con corticoides, obteniéndose 
una mejor respuesta (73%) con los PRP, obteniéndose dicha mejoría con una 
disminución del 25% de los resultados obtenidos en el DASH score 
En el estudio de Nirlschl174 se compara la iontoforesis con dexametasona 
frente a placebo, sin mejoría estadísticamente significativa con respecto a 
placebo en un mes. 
Haake et al198 en un estudio multicéntrico con tratamiento mediante 
anestésico local y ondas de choque comparado con anestésico local y 
placebo tampoco obtuvo buenos resultados. En una revisión sistemática de 
Speed et al, se encuentran resultados contradictorios en el tratamiento de las 
ondas de choque para la epicondilitis199. 
c. Cirugía 
La cirugía de la epicondilitis queda reservada a casos resistentes a 
tratamiento conservador que limiten ampliamente las actividades de la vida 
diaria.  
Los objetivos de la cirugía en la epicondilitis son eliminar el tejido hiperplásico 
angiofibroso del tendón, mejorar el acceso vascular de la zona intervenida y 
preservar el tejido sano175. Las técnicas mini-open tienen mejoría entre el 95-
97% de casos173. 
La neuropatía cubital va asociada en la mitad de los casos a la epicondilitis 
medial, por lo que es frecuente asociar a la técnica tendinosa una 
descompresión cubital. 




3.9 TENDINOSIS AQUÍLEA 
Se define la tendinosis aquílea por van Dijk et al200 como un síndrome 
caracterizado por dolor, tumefacción y deterioro funcional del tendón aquíleo, 
debido a una desestructuración no inflamatoria tendinosa por alteración en el 
patrón de las fibras de colágeno. Debemos diferenciar entre tendinitis aquílea, en 
la que existe dolor y tumefacción del tendón evidenciable mediante técnicas de 
imagen, y tendinosis en la que existe una degeneración tendinosa sin una lesión 
evidente en técnicas de imagen y con una clínica mucho más larvada. Las 
tendinosis pueden ser insercionales, en las que existe dolor en la inserción 




El tendón de Aquiles es el tendón más fuerte y más largo del cuerpo. Se origina 
en la unión de ambos gemelos y sóleo, para dirigirse hacia abajo hasta insertarse 
en el calcáneo. En una revisión sistemática de Freedman Benjamin R. et al201 se 
actualiza la fisiopatología, clínica y tratamiento de esta dolencia desde diversos 
puntos de vista.  
Durante la carga, el tendón aquíleo puede soportar hasta 3500 N202. Es el tendón 
más fuerte, pero también de los que más frecuentemente se lesionan, junto con el 
tendón rotuliano, por sobresolicitación.  
 
Es una lesión muy prevalente en corredores, aunque el 30% de los pacientes 
afectados de una tendinosis aquílea no practican deporte203.  Se cree que está 
involucrado hasta en el 50% de todas las lesiones deportivas204. Las lesiones 
aquileas ocurren en el 75% de los casos en pacientes de sexo masculino entre los 
30 y 50 años, y se producen realizando deporte.  
 
El 66% de los corredores habituales refieren en algún momento dolor aquíleo, y 
en el 23% ese dolor es insercional205. La obesidad parece tener también un rol 
importante en este tipo de lesiones206.  




Existen causas más infrecuentes de rotura de tendón aquíleo como las roturas 
inducidas por fluorquinolonas, que son hasta el 2% de los casos,  y las asociadas 




La fisiopatología de la tendinosis aquílea no está del todo clara, y existen 
diferentes hipótesis sobre el origen de la desorganización estructural del tendón. 
En muchos pacientes asintomáticos se observa dicha desestructuración, sin 
relevancia clínica.  
 
Magnan et al208 en su revisión sistemática, encuentran factores intrínsecos que 
favorecen la lesión aquílea, como la edad, el sexo (predominio masculino), el 
sobrepeso, la desregulación de temperatura del tejido tendinoso, enfermedades 
sistémicas, fuerza muscular, flexibilidad, lesiones previas y variantes anatómicas 
del tendón, la predisposición genética y el aporte sanguíneo que recibe el tendón.   
Existen otros factores extrínsecos como son medicamentos como corticoides o 
fluorquinolonas, y la sobrecarga a la que es sometido el propio tendón, lo que 
lleva a microtraumas de repetición, afectando a la matriz extracelular, tenocitos y 




La sospecha de rotura de tendón de Aquiles se realiza con la historia clínica y el 
examen físico del paciente. Si la rotura es aguda, el paciente relata una carga en 
excéntrico, como en un salto o al inicio de un sprint, seguido de una sensación de 
chasquido o pedrada, aparición de dolor e incapacidad para caminar. 
La tendinopatía aquilea se caracteriza por dolor al inicio de la carga que mejora 
con el ejercicio, pero según avanza la tendinopatía y se va haciendo más crónica, 









 Pruebas de imagen 
En casos de duda de rotura completa del tendón, la ecografía o la RMN son útiles 
para el diagnóstico210. La ecografía permite además monitorizar la evolución de la 
lesión tendinosa211. 
 Tratamiento de las tendinosis aquíleas: 
 
Existe controversia entre realizar tratamiento quirúrgico o conservador en una 
lesión aguda, pues los resultados de los diferentes estudios realizados no 
muestran diferencias claras entre funcionalidad y complicaciones tanto con una 
como con otra opción212-215. 
En la tendinopatía crónica del Aquiles, el tratamiento inicial se basa en una 
rehabilitación precoz con ejercicios de potenciación del tendón en excéntrico, que 
no siempre son suficientes, y que en algunos casos, la continuidad de los 
síntomas y el dolor puede llevar al paciente a ser sometido a tratamiento 
quirúrgico216.  
El tratamiento de las tendinosis aquíleas consiste tanto en prevenir la 
hipovascularización del tendón como en aumentar la vascularización del mismo.  
 
Puede ser tratamiento conservador, intervencionista o quirúrgico, sin que existan 
diferencias significativas entre unos y otros comparados con placebo, según la 
revisión de López et al217. 
 
a. Tratamiento conservador 
Los AINES no han demostrado eficacia frente a placebo. De hecho, al no 
existir inflamación mediada por prostaglandinas en la tendinosis aquílea, no 










 Ejercicios excéntricos 
 
Alfredson et al219 proponen un programa de ejercicios excéntricos que intenta 
mejorar la recuperación tendinosa aumentando el volumen del tendón y la 
estructura tendinosa. Tras 12 semanas de entrenamiento se observa en las 
técnicas de imagen, ecografía y RMN, una disminución del tamaño del 
volumen del tendón y una normalización de la imagen en la ecografía y en la 
resonancia220.  Los ejercicios excéntricos repetidos destruyen la neoformación 
de vasos y los nervios aberrantes, lo que puede explicar la disminución del 
dolor38. Se consiguen 90% de buenos resultados con una tendinopatía de la 
porción media y 30% de buenos resultados con una tendinopatía insercional.  
 
 Laserterapia:  
El láser a bajas dosis aumenta la producción de adenosintrifosfato y aumenta 
la síntesis celular, es antiinflamatorio y promueve la angiogénesis. Stergioulas 
et al221 realizaron un estudio donde compararon ejercicios excéntricos láser vs 
excéntricos sólo con mejores resultados en cuanto al dolor, tumefacción, 
movilidad y rigidez en el grupo con láser. 
b. Medicina física intervencionista 
 
 Infiltración con corticoides: 
 
La infiltración con corticoides al no existir una reacción inflamatoria mediada 
por prostaglandinas, no debería obtener buenos resultados. En un estudio de 
Gill222 se obtienen un 40% de buenos resultados sin rotura tendinosa, si bien 









 Ondas de choque 
 
Se busca mejorar la vascularización mediante microtraumas repetidos que 
fomentan la neovascularización. También favorecen la formación de eNOS e 
inhibe los receptores aferentes del dolor. Hay que destacar los trabajos de 
Furia223-225 que evidencian que se obtienen mejores resultados en pacientes 
tratados con ondas de choque en comparación con pacientes tratados con 
otras formas de tratamiento conservador. Sin embargo, otro estudio de Lake 
et al223 no encontró diferencias significativas entre los grupos. 
 Otras infiltraciones 
Se pueden utilizar otras infiltraciones con agentes esclerosantes, como el 
polidocanol, que actúa esclerosando la neovascularización causando una 
trombosis sobre la capa íntima, incluso cuando la solución se inyecta a nivel 
extravascular. Con ello se consigue la eliminación de las nuevas aferencias 
nerviosas que provocan un dolor de tipo crónico223. Las infiltraciones debemos 
realizarlas con mucha precaución, pues existe riesgo de rotura tendinosa. 
También se puede realizar esclerosis de los neovasos mediante 
electrocoagulación; la energía termal aplicada al tendón dañado destruye los 
neovasos y los nervios que lo acompañan. Se realiza mediante 
radiofrecuencia. Boesen et al226 obtuvieron buenos resultados después de 6 
meses en 10 de 11 pacientes a los que aplicaron una sola sesión de 
radiofrecuencia. 
El glicerintrinitrato provoca la liberación de óxido nítrico, que actúa como una 
molécula mensajera que afecta al fenómeno de reparación tendinosa. Según 
Murrell et al227 el óxido nítrico produce aumento de la producción de colágeno 
por parte de fibroblastos, aumento de vascularización local y aumento de 
adhesión celular. Existen dos estudios en los que se miden los buenos 
efectos del glicerintrinitrato228,229. 
Osadnik et al228 comprobaron que el flujo capilar y la oxigenación tendinosa 
no cambian con el tratamiento. Hunte y Lloyd-Smith229 concluyeron que el 
parche de gliceriltrinitrato era más efectivo que placebo en las tendinosis  





aquíleas no insercionales a las 12 y 24 semanas.  Deben de realizarse más 
estudios para comprobar la efectividad de este tratamiento.  
 Plasma rico en plaquetas:   
La inyección de plaquetas provoca liberación de citocinas y formación de 
tejido de granulación que posteriormente producen factores de crecimiento 
y ello mejora el proceso de curación del tendón. Se debería mejorar la 
vascularización del tendón aumentando la concentración de plaquetas. No 
existe indicación de uso de PRP en los pacientes con tendinopatías.  De 
Jonge et al230 comparan PRP y placebo, sin ser un grupo superior a otro en 
tendinopatía aquílea combinado con ejercicio excéntrico tras un año desde 
el tratamiento.  
c. Tratamiento quirúrgico 
El tratamiento quirúrgico de las tendinosis aquíleas persigue retirar tejido 
dañado, fenestrar el tendón mediante diversos cortes longitudinales y retirar el 
paratenon. Se intenta retirar las adherencias, restablecer la vascularización y 
estimular el tejido celular para iniciar la respuesta inflamatoria y reiniciar el 
proceso de curación.  
Existen diferentes técnicas quirúrgicas para las tendinopatías aquíleas:  
Tenotomía percutánea longitudinal: 
Testa et al231 desarrollaron una técnica en la que se realizan múltiples 
incisiones percutáneas a través del tejido dañado del tendón. Es una técnica 
que se puede realizar con cirugía menor ambulatoria. Consiste en realizar 
cuatro escisiones a lo largo del tejido tendinoso. Testa et al231 y Mafulli et al232 
obtienen sólo un 8% de malos resultados tras tenotomía. 
 
 





Desbridamiento tendinoso mínimamente  invasivo 
Técnica desarrollada por Longo et al233. Se retiran las adherencias tendinosas 
con incisiones cutáneas a lo largo de los bordes medial y lateral del tendón de 
Aquiles, y se pasa una sutura que peina tanto la parte anterior del tendón 
como la posterior, lo que elimina la neovascularización tendinosa y la 
neoformación nerviosa que lo acompaña. 
Desbridamiento endoscópico del tendón 
Se realizan pequeñas incisiones en la piel y se mete un rotor que desbrida el 
peritenon del tendón aquíleo. Steenstra y van Dijk234 en su serie de casos 
mejoraron el dolor en 20 pacientes en 2 a 7 años de progresión, en pacientes 
que pudieron volver a correr 4 o 6 semanas después de la cirugía. 
Desbridamiento tendinoso abierto y reparación. 
Se realiza en tendinosis moderadas o severas o cuando todas las medidas 
conservadoras se han agotado, y no se pueden utilizar técnicas mínimamente 
invasivas. Se realizan incisiones en el paratenon y el tejido inflamatorio 
peritendinoso es retirado. Se debe retirar todo el tejido dañado porque si 
queda algún resto aumenta el riesgo de dolor postoperatorio235. Si se retira 
más del 50% del tendón dañado, se requiere del uso del tendón del flexor 
largo del pulgar para rellenar el hueco perdido tendinoso. Schon et al236 
obtuvieron buenos resultados en pacientes mayores sedentarios y obesos, si 
bien existe un riesgo alto de rotura tras una técnica abierta.  
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IV. ONDAS DE CHOQUE 
4.1 INTRODUCCIÓN 
 
Las ondas de choque se han utilizado con éxito en los últimos 30 años para 
el tratamiento de cálculos urinarios237. Los pacientes sometidos a dicho 
tratamiento referían además mejorar de diversa patología osteomuscular.  
En las radiografías de control del tratamiento por parte de los Urólogos, se 
observaba la desaparición de la calcificación por un lado, y el aumento de la 
densidad del hueso iliaco por otra; este doble efecto de destrucción de 
cálculos y osteogénesis fomentó el interés de traumatólogos y otros 
profesionales del aparato locomotor por el uso de la terapia con ondas de 
choque238. Sin embargo el mecanismo de acción de las ondas de choque 
utilizadas en Urología para las litotricias y las empleadas en Ortopedia 
difiere. En Urología se busca la desintegración del cálculo renal o la 
calcificación, mientras que en Ortopedia se quieren conseguir respuestas a 
nivel intersticial y extracelular que conlleven una regeneración tisular.  
Según la revisión realizada por Michael Thiel et al239, y una más reciente 
realizada por Wang240, existen en la literatura científica actual varios tipos de 
dispositivos generadores de ondas de choque, utilizados a su vez de manera 
distinta por cada autor, por lo que conseguir resultados homogéneos en las 
revisiones sistemáticas es un objetivo difícilmente alcanzable.  
La heterogeneidad de protocolos de tratamientos y los diferentes 
instrumentos generadores de ondas de choque  exige en nuestro estudio ser 
exhaustivos en cuanto los protocolos y al dispositivo utilizado en cada 
patología en función de presión, densidad de energía y energía total en el 
foco de aplicación.   
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4.1.1 Principios físicos. Tipos de generadores. 
Una onda de choque se define a nivel físico como un pulso sónico que 
cumple estas 4 variables:  
 Pico de presión alto (500 bar). 
 Ciclo corto de duración (10 ms). 
 Rápido aumento de presión (< 10 ms). 
 Rango de frecuencia de entre 16Hz a 20 MHz. 
 
Una onda de choque es una onda acústica sónica que se eleva por encima 
de la presión atmosférica en nanosegundos, que alcanza una presión de 100 
MPa (megapascales) y después disminuye rápidamente en 1-5 ms hasta la 
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En Medicina se utilizan ondas de choque con un rango de entre 10 a 100 
MPa. La presión de la onda sube hasta un pico de presión positiva máximo. 
(P+). Si realizamos una representación en 3D de los trazos de presión 
positiva que se generan en el dispositivo, podemos obtener el foco de la 




La presión positiva se continúa con una ola de difracción de unos microsegundos 
de duración. La densidad de flujo energético (ED) es la máxima cantidad de 
energía acústica transmitida a un área de 1mm2 por pulso, y se mide en milijulios 
(mJ). El pulso de energía total es la suma de todas las densidades de energía del 
haz multiplicado por el área de ese haz, y describe la energía total de una sola 
onda de choque.  
Las ondas de choque pueden ser radiales o focales. Una onda de choque focal va 
a concentrar su energía en una zona profunda a la colocación del aplicador de 
ondas de choque, de una manera más concentrada y en una zona determinada. 
Una onda de choque radial va a transmitirse de manera dispersa desde la punta 
del generador de ondas de choque hacia el tejido. Se puede decir que una onda 
de choque focal centra su energía en una zona profunda, y una onda de choque 
10 Bar = 1 MPa 
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radial centra su energía en la punta del aplicador y la transmite de una manera 
mucho más dispersa.   
La onda de choque puede considerarse de alta energía o de baja energía. Las 
ondas de choque focales pueden ser de alta energía si la ED es > de 0.2mJ/mm2, 
o de baja energía si es menor. Las radiales tienen una energía menor. El pulso de 
energía total es un parámetro fundamental en medicina, en especial en patología 
osteomuscular. Las ondas de choques radiales y focales, de hecho pueden 
conseguir la misma energía total de diferente forma. Una terapia de alta energía 
de 0.3 mJ/mm2 de 1000 pulsos y una terapia de baja energía de 0.1 mJ/mm2 de 
3000 pulsos van a tener una equivalencia de 300 mJ/mm2 de pulso de energía 
total 140.  
Existen tres tipos de generadores de ondas de choque: 
4.1.1.1 Electrohidráulico: 
 
Fue el primer generador de ondas de choque para 
uso en ortopedia. Consiste en un generador que 
utiliza una  descarga eléctrica sobre un electrodo 
como fuente de energía. La punta del electrodo se 
coloca a nivel de la posición del foco F1 de una 
semielipse y un alto voltaje llega hacia la punta del 
electrodo. Entre las dos puntas del electrodo se 
genera una descarga eléctrica y una onda de 
choque se genera por la vaporización súbita del 
agua entre las dos puntas del electrodo, 
produciendo una onda de presión que es reflejada 
hacia el paciente sobre el área focal F2, que 
corresponde con el segundo foco de la elipse, 
provocando en dicha localización su efecto 
terapéutico242. Fig. 1a.  
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4.1.1.2 Electromagnético: 
Los generadores electromagnéticos utilizan una bobina y una membrana 
metálica frente a ella.  Se genera un impulso eléctrico que actúa sobre la 
bobina generando un fuerte campo magnético variable, que induce una 
fuerza en la membrana que la acelera, alejándola de la bobina creando una 
onda acústica plana que se propaga a través de un fluido. Para focalizar esa 
onda se utiliza una lente acústica. Fig. 1b. 
4.1.1.3 Piezoeléctrico: 
Se montan en una superficie esférica de cientos a miles de cristales 
piezoeléctricos. Al pasar una corriente a través de estos cristales se produce 
su contracción y su expansión generando un pulso de presión en el agua que 
los rodea. La focalidad se consigue por la forma esférica del cabezal. Fig. 1c.  
4.2 MECANISMOS DE ACCIÓN DE LAS ONDAS DE CHOQUE 
La tendinopatía crónica es un tejido desestructurado. Viene derivado de una 
alteración estructural del tendón, en el que se observa un aumento de 
fibroblastos y miofibroblastos y una ausencia de células inflamatorias, todo 
ello acompañado de fibras nerviosas cuyo neurotransmisor es la sustancia P, 
y una disminución del número de fibras nerviosas dependientes del tejido 
simpático40.  
Las ondas de choque inducen la reparación y regeneración de este 
tejido tisular dañado, por otro mucho mejor reorganizado.  
A nivel de experimentación animal, se ha estudiado el efecto de las ondas de 
choque en las tendinopatías insercionales. En el estudio de Rompe et al243 
se obtuvieron resultados relacionados con la dosis recibida en tendones 
aquíleos de conejos. Con dosis mayores a 0.6 mJ/mm2 se aumentaba 
significativamente la formación de neovasos y capilares y también 
aumentaba la reacción tisular y el posible daño tendinoso. Se sugiere que el 
flujo de densidad de energía utilizado en las tendinopatías no debería de 
exceder 0.28 mJ/mm2. 
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Otro estudio de Wang244 en tendones aquíleos en perros demostró la 
aparición de neovascularización con la formación de capilares y vesículas 
musculares a nivel de la unión osteotendinosa.  
También Wang245 en otra publicación en ratones demostró, aparte de la 
neovascularización tendinosa, el aumento de factores de crecimiento y 
proliferativos angiogénicos, incluyendo aumento de eNOS (óxido nítrico 
sintasa endotelial), VEG-F (vessel endothelial growth factor) y PCNA 
(proliferating cell nuclear antigen). La óxido nítrico sintasa endotelial y el 
VEG-F aumentan desde la primera semana y se mantienen altos durante 8 
semanas, para volver a los niveles iniciales a las 12 semanas, mientras que 
el PCNA se mantiene elevado durante más de 12 semanas. En ese estudio 
se deduce que las ondas de choque inducen neovascularización y mejoran el 
aporte de oxígeno al tendón en conejos.  
Existe cierta evidencia del tratamiento con TOCH en las pseudoartrosis y 
retardo de consolidación, tendinopatía calcificante del hombro, fascitis 
plantar con y sin espolón y en epicondilopatía93,110,246,247. En estas cuatro 
patologías se observa una mejoría en la consolidación ósea, disminución del 
dolor y mejoría de la funcionalidad. 
Es precisamente  el efecto biológico de las ondas de choque lo que está 
abriendo un mayor campo de actuación con este tratamiento. La 
regeneración tisular y la angiogénesis dirigida que se está observando tras la 
utilización de ondas de choque, hace que los resultados sean alentadores en 
patologías como la tendinopatía aquilea248, las trocanteritis249,  las 
tendinopatías en general, y actualmente en otras indicaciones novedosas 
como son el daño miocárdico o la impotencia sexual masculina, donde 
claramente el factor neoangiogénico interviene en la mejoría de estos 
pacientes.  
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4.2.1 Mecanotransducción 
Las ondas de choque provocan una respuesta mecánica y biológica en el 
tejido que se trata. Está implicado un proceso denominado 
mecanotransducción por el cual, el estímulo mecánico de las ondas de 
choque genera una respuesta biológica. Es una teoría basada en los trabajos 
del Dr. Helmut Neuland y colaboradores250. 
Se postula que a nivel del núcleo celular existe una activación de la 
producción de factores de crecimiento responsables de los procesos de 
regeneración tisular. Podría existir también una activación y diferenciación 
celular de células madre pluripotenciales a tejidos dañados en la zona 
tratada251,252 y este efecto impediría la formación de fibrosis en dicho 
tejido253. 
4.2.2 Neoangiogénesis 
Mediante la activación de la angiogénesis se forman nuevos vasos 
sanguíneos, pero al contrario de la neoformación de vasos que se origina en 
la fisiopatología de las tendinopatías, en este caso el tejido vascular se 
distribuye de una manera organizada y ordenada254. Existe también aumento 
de la producción de colágeno a partir de factores de crecimiento como el 
factor de crecimiento trasformante beta (TGF- β) y  el factor de crecimiento 
insulínico tipo 1 (IGF-1)251,255, liberación de óxido nítrico y liberación del 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEF-G). Además se observa la 
presencia del antígeno celular de células en proliferación (PCNA), que indica 
proliferación tisular245. Se cree también que debido a ese mecanismo de 
mecanotransducción se aumenta la formación de hueso a expensas de 
estimular la proliferación y diferenciación de osteoblastos256,257. 
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4.2.3 Acción sobre Tejido Conjuntivo  
Frairia et al258 estudiaron y revisaron la acción de la terapia con ondas de 
choque en los diferentes tejidos, en especial el comportamiento de los 
fibroblastos y su acción en las tendinopatías.  
Existen receptores mecánicos en las membranas celulares que debidamente 
estimulados, activan la expresión de genes implicados en la síntesis de 
factores de crecimiento, citocinas, e incluso proliferación y diferenciación 
celular. En el tejido conectivo, los fibroblastos son las células más 
representadas.  Los fibroblastos tienen características diferentes en cuanto a 
forma y actividad en función del tejido que ocupen, pero en todos los casos 
tienen mecanosensibilidad, capacidad de adherirse a la matr iz extracelular y 
entre ellos, poder sintetizar factores de crecimiento y formar la matriz 
extracelular, compuesta entre otras sustancias de fibras de colágeno y 
proteoglicanos, además de otras glicoproteínas no colágenas259. 
 Fibroblastos 
Los fibroblastos son células asociadas a la matriz extracelular, heterogéneos 
según su posición y el tejido que ocupen, pero con características similares 
en todos ellos. 
Los fibroblastos están implicados en la reparación tisular, migrando a la zona 
de lesión, acelerando la degradación del tejido dañado y reponiendo matriz 
extracelular. Segregan mediadores como interleucinas, TGF-β, y óxido 
nítrico260. 
Las ondas de choque facilitan la proliferación y diferenciación de los 
fibroblastos258. Estudios in vitro e in vivo confirman que el TOCH estimula 
dicha proliferación y diferenciación, activando la expresión de genes para la 
formación de factores de crecimiento como el TGF-β1 y las fibras de 
colágeno tipo I y tipo III. Además existe un aumento de los niveles de NO 
(óxido nítrico) al principio de la terapia con ondas de choque y activación de 
la óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS) y del factor de crecimiento vascular 
endotelial (VEG-F), relacionados su vez con el aumento de TGF-β1. Todo 
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ello provoca aumento de angiogénesis y la aceleración del proceso de 
reparación tisular. 
La mecanotransducción se define como la transformación de un estímulo 
mecánico en un estímulo bioquímico a través de receptores mecanosensibles 
situados en las membranas celulares. Las fuerzas mecánicas actúan 
diariamente tanto a nivel celular, como tisular y orgánico en nuestro 
organismo. Las diferentes cargas que soportan las articulaciones favorecen 
la remodelación ósea. El entrenamiento muscular favorece la hipertrofia del 
tejido muscular, al igual que la inactividad lo atrofia.  
Esta cascada de fenómenos la podemos entender mejor a nivel celular si 
estudiamos los mecanorreceptores existentes en las membranas celulares. 
Pueden actuar mediante integrinas, mediante canales de iones, o receptores 
unidos a un complejo citoplásmico mayor. Existe una transmisión proteína-
proteína que interfiere en cómo se dispone la matriz extracelular con los 
elementos citoplasmáticos, vía proteínas transmembrana261. Las integrinas 
pueden funcionar como mecanotransductores de manera que las fuerzas 
físicas aplicadas sobre ellas aceleran la activación de las mismas, y en 
consecuencia puede favorecer la proliferación y formación de diferentes 
factores de crecimiento.  
Se han observado integrinas implicadas como mecanorreceptores en células 
como miocitos, fibroblastos, células endoteliales, condrocitos y células 
óseas262. 
Se ha comprobado que el aumento de carga mecánica aumenta los factores 
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 Tendones y fibroblastos. 
Los tendones están formados principalmente por colágeno; fibras de 
colágeno extracelular cohesionadas entre sí por unas pocas células y un 
tejido extracelular deformado por agua y proteoglicanos. Las moléculas de 
colágeno se unen en microfibrillas que a su vez se disponen en fibras de 
colágeno48. Las células tendinosas en su mayoría se corresponden con 
tenoblastos (fibroblastos), unas pocas células endoteliales y condrocitos. 
Son los tenoblastos los encargados de mantener el equilibrio y adaptar la 
función tisular según la carga mecánica a la que se someten.  Aumentan su 
proliferación y la expresión génica de producción de colágeno tipo I en 
función de la carga soportada y el estiramiento que el tendón soporte 264. 
Además, se ha observado que tanto la IL-6, la IGF tipo 1 y sobre todo el 
TGF-β1 se activan cuando aumentan las cargas de tensión del tendón y son 
directamente responsables del aumento de síntesis de colágeno tipo 1.  
Durante la  reparación tendinosa se puede observar el aumento de número y 
actividad de fibroblastos, la reorganización del colágeno, el aumento de la 
capilaridad y el engrosamiento del epitenon265. Si por algún motivo existe 
una atrofia muscular, una hipoactivación del tendón dañado o una 
inmovilización articular, este proceso se ve enlentecido y disminuido por la 
ausencia de respuesta mecánica a la lesión. 
Mecanotransducción por ondas de choque.  
El hecho de que la aplicación de ondas de choque influía en el 
comportamiento del tendón dañado comenzó con los trabajos de Orhan et 
al266. Observaron que las ondas de choque aumentaban la síntesis de 
colágeno en el tendón aquíleo de ratas a las que se les había provocado una 
fractura y una rotura completa del mismo y posteriormente se les había 
suturado. Más adelante modificaron el estudio, realizándolo en ratas con una 
rotura parcial del tendón, encontrando mayor capilaridad en el grupo tratado 
mediante TOCH.  
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Johannes et al267 demostraron a nivel de consolidación ósea en perros, 
buenos resultados con ondas de choque de alta energía, y Haupt and 
Chvapil268 en heridas ocasionadas sobre cerdos observaron dosis 
dependencia con el tratamiento de TOCH, consiguiendo mayor proliferación 
tisular en aquellos tejidos en los que se utilizó una dosis menor, y 
observando menor proliferación en aquellos tejidos que recibieron una mayor 
dosis en cuanto a número de pulsos se refiere.  
Berta et al251 observaron in vitro que TOCH a dosis bajas sobre fibroblastos 
en suspensión aumentaba el TGF-β1 y el colágeno tipo I y III. A  menor 
número de pulsos mayor proliferación fibroblástica se obtiene, siendo la 
mayor proliferación entre el sexto y el duodécimo día postratamiento 
Chen et al255 evaluaron el efecto de varios protocolos de TOCH en las 
tendinitis aquileas inducidas por colágeno, observando que pocos pulsos, 
alrededor de 200, a una potencia media de 0.16mJ/mm2 reparaban 
biomecánicamente el tendón después de 12 semanas tras el tratamiento, 
mientras que mayor número de pulsos inhibían la reparación tisular  en las 
primeras 6 semanas existiendo un aumento del PCNA (proliferating cell 
nuclear antigen) Además la proliferación de tenocitos junto con la mayor 
hipertrofia celular coincidía con el aumento de TGF-β1 que se observa en las 
fases precoces de la reparación tisular.  
 Síntesis de óxido nítrico y Ondas de Choque 
Existen diversos estudios en los que se observa un aumento en los niveles 
de óxido nítrico (NO), sin conocer claramente la fisiopatología de este 
aumento. Se conoce que el NO está implicado en la reparación de heridas y 
que induce la activación de TGF-β1 e IGF. Además el NO está implicado en 
la neoangiogénesis.  
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El óxido nítrico y el VEG-F son importantes mediadores de la 
angiogénesis269,270. Wang et al245 demuestran que las ondas de choque  
provocan un aumento de factores de crecimiento angiogénico en una 
semana y proliferación celular y neovascularización en 4 semanas en la 
unión oseotendinosa.  Ese aumento de aporte sanguíneo puede favorecer la 
regeneración tisular en la inserción tendinosa, además de ser responsable 
de la mejoría del dolor.   
4.3 EFECTO DE LAS ONDAS DE CHOQUE 
Las ondas de choque al ser aplicadas tienen un doble efecto:  
4.3.1 Efecto mecánico  
La onda de choque actúa debido a los grandes gradientes de presión o energía 
acústica que trasporta, y que producen una acción mecánica en las interfases de 
las diferentes estructuras que atraviesan y en las áreas focales donde se pueden 
concentrar. Además tiene un efecto de cavitación que también influye en el efecto 
mecánico.  
4.3.2 Efecto biológico  
Los efectos biológicos de las ondas de choquen se han observado a diferentes 
niveles, y se basan en el crecimiento tanto vascular como de factores de 
crecimiento celulares. Incitan a la regeneración tisular a medio plazo, en un efecto 
cuya máxima expresión se observa alrededor de las 12 semanas.   
Podemos dividir los efectos biológicos en:  
 Neoangiogénesis: con crecimiento y estimulación de formación de 
nuevos vasos.  
 Efectos sobre la inervación: disminución de las terminaciones 
nociceptivas patológicas.  
 Celulares: aumento y liberación de los factores de crecimiento y 
estimulación de la diferenciación de las células mesenquimales. 
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 Bioquímicos: incremento de secreción de eNOS, Sustancia P, BMP2 
(bone morphogentetic protein 2), PCNA y Prostaglandina E2. 
4.4 INDICACIONES DEL TRATAMIENTO MEDIANTE ONDAS DE 
CHOQUE  
Según viene recogido en las indicaciones de la sociedad española de tratamiento 
mediante ondas de choque (SETOC) las indicaciones aprobadas actualmente 
para este tratamiento, dependerán en buena medida de si lo que buscamos es un 
efecto mecánico o un efecto biológico241. 
4.4.1 Según el efecto 
4.4.1.1 Efecto mecánico 
 Nefrolitiasis y ureteroliasis. 
 Litiasis biliar. 
 Litiasis salivar. 
 Calcificaciones Tendones: 
 Manguito de los rotadores del hombro. 
 Otras tendinopatías calcificantes. 
 Enfermedad de La Peyronie. 
4.4.1.2 Efecto biológico 
 Tendinopatías degenerativas: 
 Epicondilosis humeral lateral y medial. 
 Tendinosis del hombro sin calcificación. 
 Tendinosis del manguito trocantéreo o trocanterosis. 
 Tendinosis cuadricipital. 
 Tendinosis rotuliana. 
 Tendinosis bíceps crural. 
 Tendinosis del tibial anterior, tibial posterior y 
peroneos. 
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 Tendinosis aquílea: tendinopatía proximal y 
entesopatía insercional. 
 Fasciosis plantar o entesopatía de la fascia plantar: 
con y sin Espolón calcáneo. 
 Otras tendinosis. 
 Tenovaginosis crónicas: Enfermedad de De Quervain. 
 Pseudoartrosis: 
 de los huesos largos en las extremidades. 
 de los huesos cortos. 
 de la mano (metacarpianos y falanges). 
 del pie (5º metatarsiano, otros metatarsianos). 
 Fracturas de estrés. 
 Osteonecrosis: 
 Enfermedad de Kienbock en la muñeca. 
 NAV de la cabeza femoral de la cadera. 
 NAV de los cóndilos femorales de la rodilla. 
 NAV del astrágalo en el tobillo. 
 Enfermedad de Freiberg en el pie. 
 Osteocondritis disecante: 
 OD de la rodilla. 
 OD del astrágalo. 
 Heridas cutáneas. 
 Ulceras cutáneas. 
 Quemaduras cutáneas. 
 Neuromiopatías: espasticidad. 
 Miopatías: 
 Síndrome miofascial (excluyendo la Fibromialgia). 
 Lesiones musculares sin discontinuidad. 
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4.4.1.3 Fase experimental  
 Miocardiopatía Isquémica. 
 Prostatitis abacteriana. 
 Celulitis. 
 Infecciones por bacterias y hongos. 
 Ulceras cutáneas infectadas. 
 Osteomielitis. 
 Infección periprotésica. 
 Osteoporosis localizadas: 
 Síndrome del Dolor Regional Complejo o SDSR. 
 Osteoporosis y aflojamiento periprotésico. 
 Enfermedad periodontal. 
4.4.2 Según el tipo  
Las ondas de choque pueden ser de alta energía o de media y baja energía, y 
además pueden ser focales y radiales.  
4.4.2.1 Alta energía (siempre deben ser focales) 
 Litiasis renal y salivar. 
 Pseudoartrosis, Retardos de consolidación y fracturas estrés. 
 Calcificaciones. 
 Osteonecrosis. 
 Osteocondritis disecante. 
 Tendinosis. 
 Enfermedad de La Peyronie. 
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4.4.2.2 Ondas de Choque de Media y de Baja Energía 
 Ondas de Choque Focalizadas:  
 Tendinosis superficiales. 
 S. Miofasciales en puntos gatillo. 
 Ondas de Choque desfocalizadas: 
 Heridas, úlceras y quemaduras cutáneas. 
 Espasticidad. 
4.5 EFECTOS SECUNDARIOS DE LAS ONDAS DE CHOQUE  
(SETOC) 
 Las Ondas de Choque de Baja Energía y radiales casi no tienen ningún 
efecto secundario241. 
 Ondas de choque de alta energía:  
 Dolor  en el punto de aplicación. 
 Parestesias e hipoestesia en la zona tratada y en áreas distales 
dicha zona. 
 Enrojecimiento cutáneo y petequias subcutáneas. 
 Síndrome vaso-vagal: que cursa con mareo, sudoración fría, 
malestar general, náuseas, hipotensión y puede llegar a producirse 
un síncope, con pérdida de conciencia. 
4.6 COMPLICACIONES DE LAS ONDAS DE CHOQUE (SETOC) 
 Roturas tendinosas y musculares: si se aplican sin tener en cuenta la dosis 
y el estado del tejido a tratar. Se han descrito en hombro y en Aquiles. 
 Lesiones nerviosas y vasculares: estudiar y conocer la vía de aplicación. 
 Hemartros: conocer el estado de la coagulación del paciente. 
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4.7 CONTRAINDICACIONES DE LAS ONDAS DE CHOQUE 
(SETOC) 
 No deben realizarse tratamientos en la proximidad de los pulmones e 
intestino, vísceras huecas y membranosas rellenas de gas, que pudieran 
romperse o explotar y también provocar lesiones por sangrado y derrames. 
 No deben realizarse tratamientos que afecten a los grandes vasos y 
nervios por posibilidad de lesión o sangrado. 
 Por precaución, en general, no deben realizarse tratamientos con ondas de 
choque en mujeres gestantes sobre todo en áreas que afecten a tronco y 
abdomen. 
 En los niños deben realizarse los tratamientos con mucha precaución: no 
deben realizarse tratamientos en los núcleos de crecimiento en las apófisis 
ya que podría afectarse o detenerse el mismo, provocando dismetrías y 
deformidad. 
 No deben realizarse en ningún caso tratamientos con ondas de choque en 
pacientes con alteraciones de la coagulación. 
 Tampoco deben realizarse estos tratamientos en pacientes anticoagulados 
que no hayan sido adecuadamente revertidos previamente en los plazos y 
tiempos correctos. Máxima precaución en estos pacientes cuando se 
apliquen los tratamientos en la proximidad de articulaciones, por ejemplo 
hombro o rodilla, etc., por la posibilidad de que se desarrollen hemartros a 
tensión. 
 No deben realizarse tratamientos con ondas de choque en pacientes con 
artritis reumatoide diagnosticada.  
 No deben realizarse tratamientos con ondas de choque en tumores 
sistémicos. 
 No deben realizarse tratamientos con ondas de choque en tejidos que 
hayan sido recientemente infiltrados con corticoides tipo depot, pues existe 
el riesgo de que se produzca una liberación masiva de dichos corticoides al 
torrente circulatorio. Hay que dejar transcurrir 8 semanas desde la 
infiltración antes de comenzar a tratar esas áreas. 
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4.8 EVIDENCIA DEL TRATAMIENTO MEDIANTE ONDAS DE 
CHOQUE 
 
Existen diversas revisiones sistemáticas sobre la evidencia del tratamiento 
mediante ondas de choque en tendinopatías y en patología del aparato locomotor. 
La Sociedad brasileña de Traumatología de 2015271 realiza una revisión de 39 
estudios encontrados, mostrando evidencia insuficiente para epicondilitis y 
trocanteritis y evidencia a favor en el tratamiento de tendinopatía calcificante del 
manguito rotador, fascitis plantar y tendinopatía aquílea.  
 
A nivel global el estudio de Notarnicola et al272 analiza los factores pronósticos 
que ayudan a la mejoría del paciente tratado con ondas de choque. Estudian 355 
pacientes con diferentes tendinopatías que son sometidos a una terapia de ondas 
de choque. Sus resultados globales de satisfacción son el 45.9% de todos los 
pacientes. Encuentran que el lado no dominante y el recibir un segundo ciclo de 
ondas de choque son factores pronósticos negativos, y que el sexo masculino y 
un índice de masa corporal alto son factores pronósticos positivos.  El grupo 
sanguíneo, la edad, la actividad deportiva, el tipo de tendinopatía, la densidad de 
energía aplicada y la fisioterapia previa no son factores pronósticos en el 
tratamiento con ondas de choque.  
 
4.8.1 Tendinopatía calcificante de hombro 
 
La literatura actual afirma que en  los pacientes con una tendinopatía calcificante 
del manguito rotador, las ondas de choque son un tratamiento efectivo93. También 
se sugiere que las ondas de choque son útiles para el manejo de las 
tendinopatías no calcificantes del hombro, especialmente en casos en los que 
otras terapias no han sido efectivas.  
A continuación, exponemos una serie de estudios en los que se evalúa el efecto 
de las ondas de choque para las tendinopatías calcificantes de hombro.  
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Albert et al273 realizan un estudio randomizado sobre tendinitis calcificadas del 
manguito de los rotadores. Comparan la eficacia de las ondas de choque en dos 
grupos, uno recibe ondas de choque de alta energía y otro recibe ondas de 
choque de baja energía mediante un generador electromagnético. Se aplican un 
total de 2500 pulsos. Los criterios de inclusión son pacientes que tenían historia 
de tendinitis calcificada de más de tres meses de evolución, con calcificación 
mayor de 10 mm. Se evaluaron resultados mediante la escala de Constant and 
Murley.  
 
Se seleccionaron 80 pacientes (40 en cada grupo) y fueron reevaluados a los 110 
días de media (41-255 días) después del tratamiento. Los resultados en la escala 
de Constant fueron mejores en el grupo que recibió dosis de alta energía en 
comparación con el grupo de baja energía.  
La mejoría en la escala de Constant fue significativa en el grupo de alta energía y 
no lo fue en el de baja energía. La reabsorción total o parcial de la calcificación 
ocurrió  en 6 pacientes (15%) en el grupo de alta energía y en 2 pacientes (5%) 
en el grupo de baja energía. 
 
Concluye que la terapia con ondas de choque de alta energía mejora 
significativamente los síntomas en las tendinitis calcifcantes de hombro 
refractarias a tratamiento, después de tres meses, pero los depósitos de calcio 
permanecen sin cambios en la mayoría de los pacientes.  
 
 
Avancini et al274 en 2011 estudiaron el efecto de las ondas de choque radiales en 
las tendinitis calcificantes de hombro. Realizan un estudio con 30 paciente de 
entre 28 y 58 años con tendinitis calcificante. Les aplican crioterapia, ejercicio 
físico y terapia con ondas de choque. Utilizaron 2000 pulsos a una frecuencia de 
10  herzios, a 3 bares de presión. Los pacientes se evaluaron al inicio y a los seis 
meses de tratamiento.  La evaluación inicial incluye el rango de movilidad del 
hombro, la medida de la contracción isométrica voluntaria de los músculos de 
hombro y la medida subjetiva de la intensidad del dolor con la escala visual 
analógica.  También se evaluó la calcificación a nivel radiológico al inicio y a los 
seis meses de tratamiento.  En su estudio sí que existe una disminución de la 
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calcificación a los seis meses y concluyen que las ondas de choque radiales 
alivian el dolor, aumenta la fuerza muscular y aumenta el rango de movilidad.  
 
Loew et al275 realizaron un estudio en 195 pacientes con tendinopatía calcificante, 
distribuyendo a los pacientes en dos grupos de tratamiento con alta energía y baja 
energía. El primer grupo recibe 2 dosis de 2000 pulsos a, 0.3mJ/mm2 y el 
segundo grupo solo una sesión a 0.1mJ/mm2, obteniendo buenos resultados en 
71% y 53% respectivamente, medidos según el Constant score a los tres meses, 
desapareciendo la calcificación en el 5% en el grupo control y en el 58% en el 
grupo de altas dosis de energía. 
 
Cacchio et al276 realizaron un estudio simple ciego randomizado controlado para 
evaluar la efectividad  de la terapia con ondas de choque radiales en el manejo de 
las tendinopatías calcificadas de hombro. Se incluyeron 90 pacientes con 
evidencia de calcificación de hombro en la radiografía, que fueron randomizados 
asignándose 45 al grupo de tratamiento y otros 45 al grupo control. Se evaluó el 
dolor y el nivel funcional antes y después del tratamiento y a los 6 meses. 
También se recogieron los cambios en las calcificaciones en las radiografías 
antes y después del tratamiento. El grupo que recibió tratamiento mejoró en todos 
los parámetros analizados después del tratamiento y a los 6 meses. Las 
calcificaciones habían desaparecido completamente en el 86.6% de los pacientes 
del grupo de tratamiento y parcialmente en el 13.4%.  
Sólo en el 8.8% de pacientes del grupo control se reducían parcialmente  las 
calcificaciones, y en ningún paciente desaparecían por completo.  
 
Cacchio et al concluyeron que sus resultados demuestran que el uso ondas de 
choque radiales en las tendinitis calcificadas de hombro es seguro y efectivo, 
consiguiendo una disminución significativa del dolor y mejoría de la funcionalidad 
del hombro después de 4 semanas, sin efectos adversos.  
 
Hsu et al277 realizaron un estudio prospectivo de 46 pacientes con tendinopatía 
calcificante de hombro. 33 pacientes recibieron ondas de choque a razón de 2 
sesiones de 1000 pulsos con intensidad de 0.55mJ/mm2, y 13 pacientes 
recibieron placebo. Las variables de medida fueron la escala de Constant, el dolor 
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y el control radiográfico. Los resultados fueron buenos o excelentes en el 87.9% 
de los pacientes tratados, y aceptables en el resto. En el grupo control fueron 
aceptables en el 69% de los casos, y resultados pobres en el resto. La 
calcificación disminuyó en el 36% de los casos y no cambió en el 45% de los 
casos a los tres meses: Tampoco encontraron diferencias entre los tipo Gartner I 
y Gartner II.  
 
En cuanto a la desaparición de la calcificación, Ioppolo et al140  en una revisión 
sistemática sobre la reabsorción de la calcificación, en sus conclusiones calculan 
que la probabilidad de que desaparezca la calcificación tras aplicar ondas de 
choque es de al menos dos veces mayor que si no se aplican las ondas de 
choque, con una OR de 27, y la probabilidad de que disminuya la calcificación es 
también mayor de dos, con un OR de 16. 
En el estudio de Daecke et al278 en 2002 se miden los efectos a largo plazo de la 
terapia con ondas de choque en la tendinopatía calcificante de hombro. Estudian 
los efectos tras 4 años de la aplicación con ondas de choque, y las posibles 
complicaciones que puedan aparecer. Utilizaron dos grupos de 56 y 59 pacientes 
que recibieron una y dos sesiones de ondas de choque respectivamente. A los 4 
años, el 20% del total de pacientes habían sido intervenidos del hombro tratado. 
El  70% de los pacientes, independientemente del grupo tratado, consideraron a 
los cuatro años que los resultados del tratamiento con ondas de choque habían 
sido satisfactorios.  
Rompe et al279 en 1998 realizaron el primer estudio donde se compara el 
tratamiento con ondas de choque de alta frente a baja energía.  Utilizaron un 
equipo electrohidráulico para 100 pacientes con dolor de hombro crónico y 
calcificación tendinosa. El primer grupo recibe dosis bajas de ondas de choque 
1500 pulsos a 0.06mJ/mm2 y el segundo grupo a 0.28mJ/mm2. El primer grupo 
utilizó anestésico local y el segundo grupo anestesia mediante infiltración en el 
plexo braquial. Se observa desaparición completa o parcial de la calcificación en 
el 50% del primer grupo y en el 64% del segundo grupo.  La escala de Constant 
mejoró en el primer grupo desde 48 a 77 puntos y desde 53 a 88 en el segundo 
grupo. Después de 6 meses, el primer grupo definió el tratamiento como 
excelente o muy bueno en el 52% de los casos, y en el 68% de los casos en el 
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segundo grupo (ondas de choque de alta energía).  Se concluye que las ondas de 
choque a baja energía son efectivas para la tendinopatía calcificante, pero que los 
resultados son mejores con ondas de choque de alta energía.  
 
Cosentino et al280 realizaron un estudio en 2003 en el que se utilizaron  ondas de 
choque mediante 4 sesiones de 1200 pulsos a 0.28mJ/mm2, sin anestésico local; 
se estudiaron 70 pacientes, realizando dos grupos de 35 pacientes cada uno (un 
grupo que recibe tratamiento con ondas de choque y otro grupo control). Se 
midieron los resultados según la escala de Constant y se tuvieron en cuenta 
también los cambios radiológicos de la calcificación.  
 
En sus resultados observaron que en el grupo tratado con ondas de choque se 
consigue una reabsorción parcial en el 40% de casos y reabsorción completa en 
el 31% de casos, mientras que en el grupo control no había cambios 
significativos.  
 
Cachio et al276 utilizaron ondas de choque radiales en comparación con placebo. 
Utilizaron  90 pacientes con 45 pacientes por grupo, donde se evalúa el tamaño 
de la calcificación a los 6 meses. En el grupo tratado con ondas de choque la 
calcificación desapareció completamente en el 86.6% de los casos y parcialmente 
en 13.4%. En el grupo control, en ningún caso desapareció completamente la 
calcificación  y en el 8.8% de los casos desapareció parcialmente. 
 
4.8.2 Fascitis Plantar 
 
Las ondas de choque para la fascitis plantar tienen una efectividad de entre el 
34% y el 88% de pacientes, según la revisión de Wang et al240. Dichas diferencias 
pueden verse afectadas por los diferentes protocolos utilizados, la selección de 
pacientes tratados, el tipo de generador de ondas de choque utilizado y el nivel 
total de energía suministrado; no obstante en la mayoría de casos, los estudios 
son favorables para el tratamiento de la fascitis plantar. 
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Según la revisión de Ioppolo et al140 la terapia con ondas de choque de baja 
energía, cuando se aplica sobre el punto doloroso a nivel del tubérculo medial del 
calcáneo y sin anestésico local, ofrece buenos resultados en un periodo aceptable 
de tiempo. En las fascitis plantares agudas que se tratan en intervalos de un mes 
y con anestésico local, la eficacia de las ondas de choque disminuye.  
 
Según el metaanálisis realizado por Dizon et al281 las ondas de choque de media 
y de alta energía son efectivas en la fascitis plantar crónica.  
 
En función de la energía aplicada, existen ensayos clínicos que comparan el uso 
de ondas de choque de alta energía con ondas de choque de baja energía.  
 
En el estudio de Liang et al282 se compararon 78 pacientes en dos grupos; uno 
recibe una intensidad de 0.12mJ/mm2 y el otro grupo 0.56 mJ/mm2, con un 
protocolo de 3 sesiones, a intervalos de una a la semana, de 2000 pulsos cada 
uno mediante un generador de ondas de choque piezoeléctrico. Se mide el EVA, 
FOOT function index, SF 36 y se mide la fascia plantar, todo ello a los 3 y a los 6 
meses. El dolor mejora en aquellos pacientes que reciben ondas de choque de 
alta energía y realizan ejercicios, con un éxito terapéutico de 63% en las de alta 
intensidad y 60% en las de baja intensidad. Ambas técnicas de tratamiento 
mejoran igual en función y en dolor.  
 
Existen ensayos clínicos donde no se demuestra la eficacia de las ondas de 
choque. Tal es el caso del ensayo clínico de Speed et al283 en el que se compara 
placebo con 3 sesiones de TOCH a 0.12 mJ/mm2, a razón de una al mes para el 
tratamiento de la fascitis plantar; se evalúa el dolor antes de cada sesión, al mes y 
a los tres meses. Los resultados globales fueron de 37% de mejoría en los 
tratados mediante ondas de choque y de 24% en los tratados con placebo, sin ver 
diferencias estadísticamente significativas, definiendo como buenos resultados la 
disminución del dolor en un 50%. En sus conclusiones refieren que la eficacia de 
las ondas de choque puede venir definida por el protocolo a seguir y por el tipo de 
generador de onda de choque.  
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Existen estudios donde se avala el uso de la terapia de ondas de choque como 
alternativa segura y eficaz frente a la fasciotomía.  
 
En estudios de 1995 ya se consiguen buenos resultados con las ondas de choque 
de baja energía en la fascitis plantar. Rompe et al284 en un ensayo clínico en el 
que usan un protocolo de 3 sesiones, de 1000 pulsos a baja energía frente a 10 
pulsos a baja energía (placebo), encontraron diferencias significativas a los seis 
meses en cuanto al dolor y la capacidad de caminar. Buenos resultados implican 
la satisfacción del paciente por su tratamiento, dividida en excelente, buena, 
aceptable y pobre.   
 
A los seis meses, los resultados excelentes y buenos eran mejores (47%) en el 
grupo tratado con ondas de choque que el grupo placebo, con disminución de 19 
puntos en la escala visual analógica en comparación del grupo placebo con sólo 
una disminución en dos puntos.  A los cinco años, las diferencias eran de sólo 
11% de pacientes con excelente o muy buenos resultados debido a que durante 
esos cinco años muchos habían sido intervenidos quirúrgicamente de su fascitis 
plantar con muy buenos resultados postquirúrgicos.  Si bien, en el grupo tratado 
mediante ondas de choque solo el 13% de pacientes habían sido intervenidos, 
frente al 58% en el grupo placebo, con diferencias estadísticamente significativas. 
Concluyen que el tratamiento con ondas de choque es efectivo y evita la 
intervención quirúrgica en muchos casos de fascitis plantar refractaria a 
tratamiento.  
 
En otro estudio de Weil et al285 se compara la terapia con una sesión de ondas de 
choque de generación electrohidráulica, a razón de 2506 pulsos de media  
energía, bajo sedación y utilizando anestésico local y la compara con un grupo de 
pacientes que ha sufrido una fasciotomía plantar percutánea, observándose 
resultados similares, sin las complicaciones quirúrgicas derivadas de la 
fasciotomía. Existe un 82% de buenos resultados y la media del EVA baja desde 
8.4 antes del tratamiento hasta 4.2 después. Consideran como buenos resultados 
una mejoría en el 50% del EVA inicial.  
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Las pocas complicaciones debidas al tratamiento con ondas de choque en la 
fascitis plantar no exceden de enrojecimiento de la zona, pequeño hematoma, 
equimosis, y muy ocasionalmente migraña.  
El manejo de las complicaciones se puede realizar de manera conservadora y lo 
habitual es que recuperen por sí mismas240. 
 
Otro estudio de Rompe et al286 mide la eficacia de utilizar anestésico local para el 
tratamiento mediante ondas de choque. Se somete a los pacientes a tres 
sesiones de 2000 pulsos a 0.09mJ/mm2, un grupo con anestésico local y el otro 
grupo no. Utilizan para la evaluación de resultados la NRS (numerical rating scale) 
a primera hora de la mañana.  
 
Sus resultados en NRS fueron de 2.2 +/- 2 puntos en el grupo sin anestésico local 
y de 4.1 (+/- 1.5) en el grupo con anestésico local a los tres meses de tratamiento. 
La forma de referirse al paciente como buen resultado es la disminución del 50% 
de la NRS con respecto al dolor, siendo 67% en el primer grupo y 29% en el 
segundo grupo. Concluyen que el anestésico local reduce el efecto de las ondas 
de choque extracorpóreas.  
 
Chen et al287 realizan un ensayo clínico prospectivo con 80 pacientes, 20 hombres 
y 60 mujeres, con una edad media de 48 años. Utilizan 1000 pulsos de ondas de 
choque a intensidad de 14 KV. Utilizan un sistema de evaluación de 100 puntos 
que mide dolor y función, y los resultados los evalúan en función de la escala EVA 
y la percepción subjetiva del paciente dividida en asintomático, clara mejoría, leve 
mejoría y no mejoría.  
 
El periodo de seguimiento fue de 3 meses. Los resultados que obtienen en su 
estudio prospectivo son: asintomáticos 59.3%, clara mejoría el 27.7%, leve 
mejoría el 13% y ningún paciente empeoró tras el tratamiento. En este estudio, 17 
pacientes que no mejoraron con el primer ciclo de ondas de choque fueron 
sometidos a un segundo ciclo de ondas de choque con mejoría en el dolor y en el 
EVA en todos ellos. No tuvieron ninguna complicación durante el estudio. 
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Chuckpaiwon et al288 estudiaron los factores de riesgo que influyen sobre el 
pronóstico de los pacientes sometidos a ondas de choque, y observaron que la 
infiltración previa, el grosor de la fascia, el peso del paciente y la bilateralidad del 
proceso no eran factores predictivos del tratamiento, si bien la diabetes mellitus, 
problemas psicológicos y una menor edad eran factores predictivos negativos 
para los resultados finales.  
 
Gerdesmeyer et al289 realizaron un ensayo clínico con ondas de choque radiales 
en fascitis plantares resistentes a tratamiento conservador convencional. 
Utilizaron un protocolo de 3 sesiones de 2000 pulsos a intervalos de una semana  
a una intensidad de 0.16 mJ/mm2 comparado con placebo en una población de 
245 pacientes. Sus variables de medida principales fueron el EVA en primer lugar, 
y posteriormente otras variables como la escala de Roles y Maudsley, SF 36 y la 
sensación subjetiva tanto del paciente como del doctor que aplica las ondas de 
choque. El seguimiento se realiza a las 12 semanas y a los 12 meses. Sus 
resultados fueron una mejoría en la escala EVA del 72% en el grupo de 
tratamiento frente al 44.7% en el grupo placebo. El grado de mejoría global de 
pacientes fue de 61% con respecto al 42.2 % en el grupo placebo. Tampoco 
tuvieron efectos adversos.  
 
Ibrahim et al290 estudiaron la aplicación de ondas de choque radiales durante solo 
dos sesiones separadas por tan solo una semana con respecto a placebo. Con un 
grupo de 25 pacientes y otro grupo control que recibió placebo, se les aplicó al 
grupo tratado 2000 pulsos con una densidad de energía de 0.16mJ/mm2. Sus 
resultados los miden a través del EVA y de la escala de Roles y Maudsley. 
Consiguen en el grupo tratado una disminución del EVA desde 8.5 a 0.6 en cuatro 
semanas y a 1.1 a las 12 semanas, para estabilizarse en 0.5 a las 24 semanas. 
También los resultados en la escala de Roles y Maudsley fueron mejores en el 
grupo tratado que en el grupo control.  
 
Metzner et al 291 realizan un estudio sobre fascitis plantar con ondas de choque de 
alta energía. Seleccionan 63 pacientes, 25 hombres y 38 mujeres, con una media 
de edad de 54 años, que padecían dolor de más de seis meses de evolución, y no 
mejoraban con tratamiento conservador aplicado durante tres meses. Utilizan un 
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equipo electromagnético para aplicar 1000 pulsos a una frecuencia de 2 Hz con 
una intensidad de 0.35 mJ/mm2. Asumen como buen resultado la disminución en 
la escala EVA de al menos el 30% del EVA inicial; esto se consigue a las seis 
semanas en un  88%, y en la última revisión telefónica en el  96% de los 
pacientes. 
 
Othman et al292 estudian 37 pacientes, divididos en dos grupos: al primer grupo, 
de 17 pacientes, se les somete a fasciotomía endoscópica plantar y al segundo 
grupo, de 20 pacientes, se les aplican ondas de choque. En el grupo de pacientes 
intervenidos el EVA baja de 9.1 a 1.6, y el 82.3% de pacientes se encuentran 
completamente satisfechos con los resultados finales. En el segundo grupo el 
EVA disminuyó desde 9 a 2.1, y el 75% de pacientes estaba completamente 
satisfecho con la evolución postratamiento.   
Los autores recomiendan, con los resultados obtenidos y por la ausencia de 
efectos adversos, realizar primero la terapia con ondas de choque y si no es 
efectiva pasar a la fasciotomía endoscópica percutánea. 
 
Buchbinder et al293 realizan un estudio doble ciego randomizado en un total de 
160 pacientes. Como criterios de inclusión propusieron un dolor de más de 6 
semanas de evolución y un grosor de la fascia plantar mayor a 4 mm.  Los 
pacientes recibieron en un grupo 3 sesiones de ondas de choque a razón de 1000 
mJ/mm2 frente a placebo (6 mJ/mm2). Se miden los resultados del dolor según la 
EVA, Maryland Foot Score, SF 36, a las 6 y a las 12 semanas. Sus resultados 
muestran una mejoría en ambos grupos en la EVA de 18.1 y 19.8 a las seis 
semanas, y de 26.3 y 25.7 a las seis semanas respectivamente,  no encontrando 
diferencias significativas ni en el EVA ni en el resto de escalas estudiadas.  
 
Cosentino et al294 evaluaron el tratamiento con ondas de choque extracorpóreas 
en el espolón calcáneo. Realizaron un estudio de 60 pacientes, 43 mujeres y 17 
hombres. 30 pacientes reciben tratamiento con ondas de choque y los otros 30 
con placebo. Se mide la variación en la EVA y en la diferencia en la radiografía de 
la calcificación. En el grupo tratado, hubo una disminución del dolor y una 
disminución en el tamaño del espolón mayor de 1 mm de diámetro en el 30% de 
los casos. 
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Son pocos los estudios específicos para el tratamiento de las trocanteritis con 
ondas de choque.  Puede ser debido a la menor prevalencia en las consultas de 
ondas de choque272.  
 
Furia et al295 realizan un estudio de casos controles en el que 33 pacientes con 
trocanteritis reciben tratamiento con terapia con ondas de choque a razón de 2000 
pulsos e intensidad de 0.18mJ/mm2 y otros 33 pacientes con trocanteritis reciben 
otras formas de terapia no invasiva. Todas las sesiones de ondas de choque se 
aplicaron sin anestesia. La evaluación de resultados  se hizo mediante cambios 
en la EVA, Harris hip score y Roles Maudsley scale. La media de puntuación en la 
EVA antes del tratamiento fue de 8.5 para ambos grupos. En el grupo tratado 
mediante ondas de choque el EVA bajó al mes, 3 meses y doce meses tras el 
tratamiento a 5.1, 3.7 y 2.7 respectivamente, y el grupo control tuvo su mínimo a 
los 12 meses en 6.3 puntos.  
 
Al final del tratamiento, 10 pacientes refirieron excelentes resultados, 16 buenos 
resultados, 4 medianos y sólo tres pacientes pobres resultados. Concluyen que 
las ondas de choque son un tratamiento efectivo para pacientes con trocanteritis.  
 
Rompe et al162 realizan un estudio en el que comparan ejercicios en domicilio, 
inyección con corticoides y ondas de choque de baja energía.  Utilizan un total de 
229 pacientes con un seguimiento al mes, a los 4 meses y a los quince meses. 
Como escalas de tratamiento utilizan la escala de Likert, la NRS del dolor en la 
última semana.  
 
Sus resultados al mes de la intervención son favorables a la infiltración con 
corticoides, consiguiendo un 75% de buenos resultados, en comparación con el 
7% de los pacientes que realizan ejercicios en casa y el 13% de los pacientes que 
recibieron tratamiento con ondas de choque. A los 4 meses las ondas de choque 
 Iván Ortega Moreno 
 
 
117 ONDAS DE CHOQUE 
obtuvieron una tasa de buenos resultados en el 68%, mayor que los ejercicios 
domiciliarios (41%) y la infiltración con corticoides (51%).  
 
A los 15 meses, los que mejores resultados obtuvieron fueron los ejercicios en 
domicilio (80%) seguido de la terapia con ondas de choque (74%) y la infiltración 





El tratamiento de las epicondilitis es en principio conservador, si bien existe una 
gran variedad de tratamientos que han demostrado similares resultados entre sí. 
Algunos estudios han demostrado que el tratamiento con ondas de choque en las 
epicondilitis es efectivo frente a placebo; sin embargo en otros estudios se han 
encontrado resultados contradictorios.  
 
Rompe et al296 en una revisión sistemática de epicondilitis consideran como 
buenos ensayos clínicos aquellos que implican la selección de pacientes sólo tras 
fracaso de otras medidas terapéuticas, que se someten a ondas de choque en 
intervalos de una semana, con una dosis de 0.1 mJ/mm2 (uso de baja energía), 
sin uso de anestésico local y que el seguimiento a medio plazo fuese de al menos 
tres meses.  
 
Los resultados en dos ensayos clínicos fueron de 65% y 61% de buenos 
resultados en el grupo tratado con ondas de choque frente a 28 y 29% 
respectivamente en el grupo placebo. 
 
Otra revisión de Stasinopoulos297 en 2005 incluye en total resultados de 7 
estudios previos a 2005 donde se recomienda el uso de la terapia de ondas de 
choque para la epicondilitis.  
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Rompe et al298 en 1996 utilizan 3 sesiones a razón de 1 a la semana de 1000 
pulsos de 0.08mJ/mm2 en el codo con respecto a placebo. Los pacientes tenían 
un dolor de más de un año de evolución y habían sido sometidos a otros 
tratamientos previamente. Estos pacientes iban a ser intervenidos del codo. 
Conseguían buenos resultados en el 56% de los pacientes con resultados muy 
buenos o excelentes.  
 
Destaca otro estudio controlado de Rompe et al299 en jugadores de tenis. 
Incluyeron  78 pacientes con dolor de más de 12 meses de evolución;  un grupo 
recibía tratamiento de 3 sesiones de 2000 pulsos a 0.09 mJ/mm2, y otro grupo 
placebo; ambos eran reevaluados 3 meses después de la terapia.  
La mejoría fue de 3.5 puntos en la escala EVA  en el grupo tratado y de 2 en 
placebo. También se medía el porcentaje de pacientes que disminuían su dolor en 
más de 50%. En el grupo tratado el 65 % de los pacientes consiguieron al menos 
una reducción del 50%  del dolor, comparado con el 28% del grupo control.  
 
Spacca et al247 realizan un estudio aleatorizado controlado con 62 pacientes que 
presentaban dolor epicondíleo de 10 meses de duración, refractario a tratamiento 
conservador. Se divide en dos grupos, uno que recibe durante 4 semanas 2000 
pulsos de baja energía con respecto a placebo. Realizan un seguimiento a los 
pacientes de 6 meses. Como variables miden la EVA, DASH (disabilities of arm, 
shoulder and hand), y escalas funcionales de brazo. El 87% de pacientes tratados 
se consideraron pacientes satisfechos.   
 
Speed et al300 en un estudio sobre epicondilitis en 75 pacientes no obtuvieron 
buenos resultados. Realizan dos grupos, a uno se le aplican 1500 pulsos de 0.18 
mJ/mm2 durante 3 sesiones a razón de una sesión al mes, y otro placebo. No 
encuentran diferencias significativas entre los grupos.  
 
Como variable resultados miden la mejoría en el dolor de más de 50%, siendo sus 
resultados de 35% en el grupo tratado y 34% en el grupo control. 
 
Haake et al198 realizan un estudio multicéntrico en epicondilitis.  Bajo anestesia 
local, se realiza un protocolo de 3 sesiones de 2000 pulsos a 0.07 mJ/mm2 en el 
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grupo de tratamiento frente a placebo. Los buenos resultados se miden según la 
escala de Roles y Maudsley y la necesidad de aplicar más tratamiento a las 12 
semanas de la terapia con ondas de choque. También miden el dolor subjetivo y 
la fuerza de prensión a los 6 y 12 meses. Obtuvieron un  25.8% de buenos 
resultados en el grupo tratado y un 25.4% en el grupo no tratado. La mejoría se 
observa en dos tercios de los  pacientes a los 12 meses del inicio del estudio.  
 
 
Buchbinder et al301 realizan una revisión sistemática para el tratamiento de la 
epicondilitis mediante ondas de choque. Encontraron los dos estudios 
mencionados previamente de Rompe en 2006296 y de Haake (74). Concluyen que 
ambos estudios, que engloban a una población similar con epicondilitis refractaria 
a tratamiento conservador, tienen resultados contradictorios, y que deben 
realizarse más estudios controlados para ver la eficacia de las ondas de choque 
para el codo.  
 
4.8.5 Tendinosis aquílea 
 
Furia et al224 realizan un estudio para tendinopatía insercional aquílea. Usan un 
protocolo en 35 pacientes  de 1 sola sesión de 3000 pulsos a 0.21mJ/mm2, bajo 
bloqueo anestésico local en 12 pacientes y con  bloqueo anestésico regional en 
23 pacientes, con respecto a un grupo control de 33 pacientes.  Midieron sus 
resultados con la EVA y con la escala de Roles y Maudsley. Realizaron un 
seguimiento hasta el año. En el grupo tratado mejoraron los pacientes en un 83% 
de los casos, con los resultados de EVA al mes, a los tres meses y al año de 4.2, 
2.9 y 2.8 respectivamente.  
 
Los mismos autores realizaron otro estudio para tendinopatía no insercional 
aquílea225. Dividieron a los pacientes en 2 grupos de 34 pacientes cada uno, unos 
realizando tratamiento convencional y el otro terapia con ondas de choque. 
Utilizaron las mismas medidas que en el estudio previo.  
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Obtuvieron buenos resultados en el 85% de pacientes tratados con ondas de 
choque y en 27% de pacientes tratados con tratamiento convencional. El EVA 
disminuyó  en 1, 3 y 12 meses hasta 4.4, 2.9 y 2.2 en el grupo tratado.  
 
Rompe et al248 realizan un estudio en 75 pacientes con un dolor de más de 6 
meses de evolución y que no han mejorado con infiltración, medicación oral ni 
fisioterapia.  Los dividen en tres grupos de tratamiento: un grupo control que no 
recibe tratamiento, otro grupo que realiza ejercicios excéntricos de Aquiles y un 
tercer grupo que recibe ondas de choque a razón de 3 sesiones una semanal de  
2000 pulsos a intensidad 0.1 mJ/mm2. El seguimiento lo realizan a los cuatro 
meses, y observan que el 60% de pacientes que realizan los ejercicios 
excéntricos, el 52% que reciben las ondas de choque y el 24% que no reciben 
nada están completamente recuperados o con mucha mejoría según la escala de 
Likert.  El dolor a 4 meses tras el tratamiento disminuyó de 7 a 4 en los que 
realizaron los ejercicios excéntricos y los que recibieron ondas de choque.  
 
Costa et al302 realizaron un estudio para tendinopatías insercionales y no 
insercionales; seleccionaron 49 pacientes divididos en dos grupos: un grupo 
recibe  terapia con ondas de choque a razón de 3 sesiones de 1500 pulsos a 0.2 
mJ/mm2 una vez al mes y otro formaba el grupo control.  
 
Tuvieron dos roturas parciales aquileas en su estudio. El dolor disminuyó  desde 
55 a 34 puntos en el grupo tratado con ondas de choque.  
 
Se cree que el intervalo semanal es mejor que el mensual.  En los diferentes 
estudios, se consigue mejor porcentaje de éxito en patología insercional aquílea 
que en patología no insercional.  
 
Rompe et al303 en otro estudio comparan los ejercicios excéntricos para el tendón 
de Aquiles frente a los ejercicios excéntricos junto con terapia con ondas de 
choque. Seleccionan 68 pacientes con tendinopatía aquílea no insercional. Sus 
criterios de inclusión fueron dolor de más de tres meses de evolución, que no 
mejora con infiltración, antiinflamatorios ni fisioterapia. También hacen un 
seguimiento a los 4 meses. El dolor disminuye en el grupo que hace ejercicios 
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excéntricos de 7 a 4 y en el de excéntricos y ondas de choque de 7 a 2 puntos.  Al 
año no existen diferencias significativas entre los dos grupos porque los del primer 
grupo se sometieron muchos a tratamiento con ondas de choque y del segundo 
grupo se tienen que intervenir quirúrgicamente 6 pacientes.  
 
En la respuesta de Rompe304 a un artículo de Costa et al302 sobre las tendinosis 
aquíleas, se recogen las pautas de tratamiento para la fascitis plantar:  
 
 Aplicación de 1500 a 2000 pulsos a una densidad de energía de 0.08 a 
0.15 mJ/mm2. 
 Aplicación sobre el mayor punto de dolor que refiera el paciente. 
 No anestésico local. 
 3 a 4 sesiones de TOCH separadas una semana. 
 Seguimiento de al menos 3 meses desde el último tratamiento.  
 
En el metaanálisis de Mani-Babu305 de 2015 para el estudio de las  tendinopatías 
insercionales en miembros inferiores, concluyen que existe evidencia moderada 
en el tratamiento con ondas de choque con respecto a infiltración con corticoides 
a los 12 meses. También existe evidencia moderada de que las ondas de choque 
obtienen mejores resultados en las tendinopatías aquíleas insercionales e iguales 
resultados que los ejercicios excéntricos para las tendinopatías aquíleas no 
insercionales.  
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Evaluación y tratamiento de terapia con ondas de 
choque piezoeléctricas en tendinopatías crónicas 








V. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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V. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
A la vista de la situación existente, se plantean las siguientes hipótesis y se 




I. En el manejo de la patología tendinosa refractaria a otros tratamientos  
conservadores convencionales la terapia con ondas de choque 
piezoeléctricas resulta ser un tratamiento eficaz y no invasivo. 
II. Esta técnica presenta escasos efectos secundarios aunque trata patologías 
crónicas que no han respondido a otros tratamientos.  
III. La terapia con Ondas de Choque piezoeléctricas mejora el dolor, medido 
mediante la Escala EVA, de los pacientes con patología 
musculoesquelética crónica. 
IV. La terapia con Ondas de Choque piezoeléctricas  mejora la Calidad de vida 
de los pacientes, medida mediante la Escala SF12. 
V. La terapia con Ondas de Choque piezoeléctricas  disminuye el tamaño de 
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Los objetivos propuestos a desarrollar son: 
 
I. Determinar los  factores que tienen un valor predictivo en los resultados del 
tratamiento con ondas de choque (edad y el sexo de los pacientes, tipo de 
patología a tratar, presencia o no de calcificación, tamaño de la 
calcificación si la hubiere, intensidad del dolor al inicio del tratamiento 
medido según la escala EVA y la afectación global de la salud inicial del 
paciente medido mediante la escala de calidad de vida SF12) 
II. Analizar la relación entre estos factores y el pronóstico de alta de 
tratamiento por mejoría. 
III. Establecer la relación existente de estos factores con el pronóstico de 
curación entendido como mejoría de más de un 50% del valor EVA con 
respecto al inicio 
IV. Valorar  la disminución del tamaño de  las calcificaciones en las 
tendinopatías calcificantes.Analizar qué factores intermedios (valor EVA 
después de la segunda sesión de ondas de choque, en la segunda semana 
de tratamiento)  pueden tener un valor predictivo de resultado. 
V. Evaluar los resultados a los 3 meses con respecto al inicio, en cuanto a la 
mejoría en los valores del EVA, de la calidad de vida de los pacientes 
medida con la escala SF12 y la disminución del tamaño de las 
calcificaciones en las tendinitis calcificantes.   
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VI. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
6.1 SERVICIO DE MEDICINA FÍSICA Y REHABILITACIÓN DEL 
HOSPITAL DEL HENARES 
El Hospital del Henares  es un centro hospitalario de la Comunidad de Madrid, 
situado en la calle Marie Curie s/n en el municipio de Coslada. Es un hospital 
considerado de nivel primario. Tiene una superficie construida de 58.149 metros 
cuadrados y da cobertura a una población de alrededor de 170.000 habitantes de 
las localidades de Coslada, San Fernando de Henares, Mejorada del Campo, 
Loeches y Velilla de San Antonio.  
Fue inaugurado el 11 de febrero de 2008. Cuenta con 187 camas de 
hospitalización306. 
6.1.1 Recursos Humanos. Actividad asistencial 
El Servicio de Medicina Física y Rehabilitación cuenta con dos facultativos 
especialistas, 14 fisioterapeutas y un terapeuta ocupacional, además de personal 
auxiliar de enfermería y personal administrativo.  
6.1.1.1 Consultas externas de Rehabilitación general y hospitalizados  
En estas consultas durante el año 2013 se atendieron un total de 2934 primeras 
consultas y 3525 consultas sucesivas, sumando un total de 6459 consultas 
anuales306. A su vez se atienden interconsultas de pacientes hospitalizados.  
6.1.1.2 Técnicas de Rehabilitación intervencionista 
 
En el Hospital de Día se realizan técnicas intervencionistas como infiltración de 
ácido hialurónico, infiltraciones articulares e infiltraciones con toxina botulínica. En 
el año 2012, y tras la justificación en términos de Calidad y Eficiencia del 
Tratamiento con ondas de Choque para las patología muscolotendinosa crónica 
refractaria a otros tratamientos conservadores  convencionales, ante la Dirección-
Gerencia del Hospital del Henares, se dotó al servicio de Medicina Física y 
Rehabilitación  de un generador de Ondas de Choque Piezoeléctrico. 
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Realizada una revisión sobre los protocolos utilizados en otros estudios y 
siguiendo las indicaciones de la SETOC y las recomendaciones específicas para 
este tipo de generador planteamos un protocolo de tratamiento.  
 
6.2 POBLACIÓN OBJETO DEL ESTUDIO. PROCESO DE 
SELECCIÓN DE PACIENTES 
La muestra del estudio se ha seleccionado entre los pacientes que han acudido a 
la consulta de Medicina Física y Rehabilitación del Hospital del Henares desde 
septiembre de 2014 hasta abril de 2015, derivados desde los servicios de 
Traumatología, Reumatología o Atención Primaria, diagnosticados de una 
tendinopatía, calcificante o no, que han realizado tratamiento físico y médico 
previo sin mejoría, y que cumplen los criterios de inclusión para  ser sometidos a 
tratamiento mediante terapia con ondas de choque. 
Nuestra población objeto de estudio se ha compuesto de un total de 80 pacientes 
atendidos en la consulta de Rehabilitación. En el Hospital del Henares se 
reservan entre 10 a 15 plazas para tratamiento de ondas de choque a la semana, 
a razón de 1 sesión a la semana durante tres semanas. El estudio prospectivo se 
realizó para ver el número de pacientes atendidos alrededor de  6 meses 
efectivos de trabajo. 
Se incluyeron, en función de la bibliografía recogida previamente para el 
tratamiento de ondas de choque, cinco de las tendinopatías  más prevalentes en 
la  consulta de Rehabilitación: tendinopatía del manguito rotador, fascitis plantar, 
trocanteritis, epicondilitis, tendinopatía aquílea.  De los pacientes que acudieron a 
la consulta por otros motivos distintos a estas cinco tendinopatías, se excluyeron 
pacientes sometidos a tratamiento para pseudoartrosis, retardos en la 
consolidación, tendinopatía anserina y tendinopatía en origen de isquiotibiales.  
No acudió ningún paciente con tendinopatía rotuliana durante la duración del 
estudio.  
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Teniendo en cuenta los criterios de inclusión y de exclusión antes referidos, la 
muestra del estudio quedó constituida por un  total de 85 pacientes de los que se 
han recogido todos los datos al inicio del estudio. 
El estudio realizado es un estudio descriptivo prospectivo. Se ha estudiado 85 
pacientes remitidos al servicio de Medicina Física y Rehabilitación del Hospital 
Universitario del Henares para valoración y tratamiento de patología tendinosa. El 
médico rehabilitador es el que selecciona a los pacientes subsidiarios de  
tratamiento con ondas de choque piezoeléctricas.  
 
De los 85 pacientes que cumplían criterios de inclusión al inicio, 5 han tenido que 
ser excluidos del estudio durante el seguimiento realizado durante los tres meses. 
Un paciente no acudió a la segunda sesión, dos no acudieron a la tercera sesión, 
un paciente se intervino quirúrgicamente del hombro afectado y un paciente de 
una fascitis plantar con buena evolución fue intervenido de un Hallux Valgus del 
pie contralateral durante la fase de los tres meses postratamiento, refiriendo un 
empeoramiento del dolor por sobrecarga del pie tratado mediante ondas de 
choque. Una paciente con tendinopatía calcificante de hombro acudió a la revisión 
radiológica a los tres meses pero posteriormente no acudió a la consulta de 
Rehabilitación. En este caso, hemos decidido incluir a la paciente para conservar 
los datos de la evolución radiológica de la calcificación, pero no conocemos la 
evolución del dolor de dicha paciente.  
6.2.1 Criterios de inclusión  
 
En todos los casos los pacientes deben reunir los siguientes requisitos241: 
 
 Pacientes mayores de 18 años.  
 Pacientes con intensidad en la EVA mayor de 3247. 
 Pacientes con síntomas de más de 6 meses de evolución, que no han 
mejorado con tratamiento conservador convencional, incluyendo como 
tratamiento conservador tratamiento analgésico o antiinflamatorio 
convencional y la realización de ejercicios pautados o la realización de 
sesiones de fisioterapia previa.  
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 Pacientes sin restricción de movilidad tanto activa como pasiva. En los casos 
de tendinopatías de hombro, se entiende como criterio de inclusión una 
movilidad activa mayor de 120º tanto en abducción como en anteversión de 
hombro.  
 Ausencia de rotura tendinosa o fibrilar en ecografía o RMN.  
Estos criterios se comparten en la mayoría de estudios consultados289,303. 
6.2.2 Criterios de exclusión  
 
Criterios de exclusión absoluta de tratamiento mediante ondas de choque241:  
 
 Infección activa en la zona a tratar o infección con repercusión sistémica. 
 Tumoración activa o sin criterios de remisión completa. 
 Trastornos de coagulación o toma de medicación anticoagulante. 
 Pacientes con enfermedad inflamatoria articular diagnosticada. 
 Embarazo. 
 Menores de 18 años. 
 Portadores de marcapasos. 
 Rotura parcial tendinosa. 
 
Además, se incluyen otros criterios específicos de exclusión del estudio272: 
 
 Infiltración durante el periodo de seguimiento de 3 meses desde la 
aplicación de la primera sesión de ondas de choque. 
 Infiltración en la articulación a tratar 8 semanas antes de inicio de la terapia 
mediante ondas de choque.  
 Enfermedad reumática. 
 Artritis glenohumeral o acromioclavicular. 
 Cirugía previa de la articulación intervenida. 
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 Enfermedad de nervio periférico. 
 Inestabilidad del hombro. 
 Limitación de la movilidad activa por debajo de 120º de anteversión y 
abducción de hombro. En casos de limitación funcional importante del 
rango articular, en el Hospital  del Henares se remite al paciente a la 
escuela de hombro para realizar ejercicios de fisioterapia y restablecer el 
rango de movilidad articular, por lo que ningún paciente con clara limitación 
funcional ha entrado en el estudio. 
 No firmar el consentimiento informado. 
 Dificultad idiomática. 
 Cualquier otra medida intervencionista o quirúrgica que pueda intervenir 
directamente en el resultado funcional de la patología a tratar. 
6.3 METODOLOGÍA 
 
En una primera consulta el paciente es valorado por el facultativo especialista en 
Rehabilitación, quien decide si el paciente cumple criterios para ser incluido en el 
protocolo de tratamiento mediante ondas de choque. 
 
En función del tipo de patología, y previo al inicio del tratamiento mediante ondas 
de choque (TOCH), el paciente debe presentar una serie de pruebas de imagen. 
En todos los casos hay que descartar rotura tendinosa o fibrilar. 
 
Hombro Radiografía AP y L de hombro, ecografía de hombro. 
Fascitis plantar Rx AP y L de pie en carga, ecografía de fascia plantar. 
Trocanteritis AP de pelvis y axial de cadera. Ecografía de cadera. 
Epicondilitis AP y L de codo. Ecografía de codo. 
Tendinosis aquílea AP y L de tobillo. Ecografía aquilea. 
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6.3.1 Consulta general de Medicina Física y Rehabilitación 
 
En la primera consulta, independientemente de que se paute tratamiento 
fisioterápico o no, se explican al paciente los ejercicios y estiramientos necesarios 
para cada tipo de tendinopatía que el paciente deberá realizar a diario307, El 
paciente es después remitido a la consulta específica de tratamiento mediante 
ondas de choque del propio servicio de Rehabilitación. Si no se han cumplido los 
seis meses de dolor crónico, se planifica la visita ya pasado este periodo.  
 
 
6.3.2 Generador de Ondas de Choque. Protocolo de tratamiento mediante 
terapia de ondas de choque en el Hospital del Henares 
 
Se ha utilizado el equipo PiezoWave 80.214 de la casa Richard Wolf unido a 
unidad terapéutica o cabezal Unidad terapéutica F10 G4308. 
 
El tipo de onda de choque utilizada ha sido 
una onda de choque focal de generación 
piezoeléctrica. 
El fundamento físico de la generación de 
ondas de choque piezoeléctricas se basa en la 
extensión repentina de pequeñas piezas de 
cerámica excitadas por un breve impulso de 
alta tensión. Esta extensión de la cerámica 
produce una onda de presión que se aplica al 
cuerpo del paciente. 
 
Los piezoelementos dispuestos en forma de mosaico sobre un soporte son 
excitados simultáneamente por un generador de pulsos. Los pulsos se pueden 
disparar en régimen de pulsos individuales o continuos. 
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6.3.3 SISTEMÁTICA TERAPEÚTICA MEDIANTE ONDAS DE CHOQUE 
 
6.3.3.1 Primera Sesión 
 
En la primera consulta específica de ondas de choque se reevalúa al paciente, se 
interroga nuevamente en cuanto a dolor, se realiza exploración funcional para 
valorar la limitación en el rango articular de la articulación a tratar y se reinterroga 
por tratamientos previos recibidos antes de iniciar TOCH.  
Es de vital importancia excluir a los pacientes que toman anticoagulantes orales 
para evitar el riesgo de hematoma y a los que se les ha infiltrado corticoides en 
las 8 semanas previas, especialmente en el hombro, ya que se puede producir 
una diseminación al torrente sanguíneo  de los corticoides infiltrados241.  
 
 Se valoran las pruebas de imagen para descartar rotura tendinosa o muscular 
previa al tratamiento.  
 Se le entrega por escrito al paciente un consentimiento informado (ANEXO) 
que deberá firmar. Además se le explican de manera verbal las posibles 
complicaciones que pudiera tener el tratamiento.  
 Se le entrega también al paciente una escala de calidad de vida, el SF12 
(ANEXO) de fácil comprensión, que evalúa la salud global del paciente tanto 
física como mental; el paciente deberá entregarla rellena en el momento de la 
primera valoración.  
 Se realiza una recogida de datos de todos los pacientes de manera individual 
con la planilla de recogida de datos de primera consulta mediante EXCEL 
2007; los datos recogidos son los siguientes: 




 Lado afectado (izquierdo o derecho). 
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 Calcificación asociada (si o no). 
 Tamaño de la calcificación (en milímetros, diámetro máximo). 
 Clasificación de Gartner en tendinopatías calcificadas de hombro 
106. 
 Infiltración previa (si o no). 
 Fisioterapia previa (si o no). 
 Dolor de más de 6 meses de evolución (si o no). 
 Nivel del dolor según la escala visual analógica o su equivalente 
según la Pain Facial Scale (PFS) en la primera visita. 
 Frecuencia de pulsos.  
 Intensidad de pulsos. 
 Número de pulsos. 
 Profundidad de los pulsos. 
 SF 12 inicial físico y mental. (PCS y MCS) 
 
La frecuencia, la intensidad de pulsos, el número de pulsos y la 
profundidad vienen determinados por la ISMST y publicado en su 
revista de 2009250. 
 
Se le advierte al paciente que no debe tomar ningún antiinflamatorio, ya que 
puede interferir en el curso normal del tratamiento mediante las ondas de choque. 
Sí se le permite el uso de hielo local durante 10-15 minutos cada hora 
aproximadamente en el caso de que el paciente tenga mayor  dolor.  
 
Se utiliza, para poder comparar todos los pacientes y la efectividad de la terapia 
mediante ondas de choque, una escala de actividades de la vida diaria de fácil 
aplicación en la consulta como el cuestionario SF 12 que mide la capacidad 
funcional del paciente a nivel físico y mental309. 
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El SF 12 se recomienda para estudios superiores a 500 pacientes debido a su 
menor precisión si lo comparamos con el SF 36 que es más específico y válido 
para poblaciones menores de 500 pacientes.  
Si bien por tiempo empleado para pasar tanto el SF 36 como el SF 12, nos 
inclinamos por utilizar éste último por poder ser completado en la consulta en tan 
sólo dos minutos 
Se evalúa la intensidad del dolor mediante la escala EVA. La escala EVA es la 
escala más utilizada en todos los estudios consultados224,225,286,287,290,292,295. En 
nuestro estudio se le presentaba al paciente una línea de 10 cm en la que tenía 
que indicar el nivel de dolor siendo 0 ausencia de dolor y 10 el máximo dolor 
imaginable, y obteníamos la puntuación en números enteros de 0 a 10. Una parte 
de la población de nuestro Hospital proviene de zonas rurales con un nivel cultural 
bajo que no les permitió entender la EVA, por lo que en ciertos casos utilizamos la 
Facial Pain Scale (FPS) y su correlación con la EVA, que sí lograban entender 
con mayor facilidad310. 
 
El tratamiento protocolizado en el servicio de Rehabilitación del Hospital del 
Henares consiste en tres sesiones de TOCH, una a la semana, durante tres 
semanas. Se aplican 2000 pulsos a una intensidad variable en función de la 
patología a tratar y el efecto deseado con el tratamiento, a una frecuencia de 8 
impulsos por segundo250. 
 
La mayoría de estudios utilizan el mismo protocolo de tratamiento de 3 sesiones 
en intervalos de una a la semana282,293. Existe gran variabilidad de protocolos 
donde varía el número de sesiones a sólo una163,224,225,278,285, dos290 o incluso 
cuatro280. También se presenta variabilidad en el intervalo de sesiones 
realizándose cada dos semanas289,  o cada mes283,300,302.  Está ampliamente 
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Se interrumpirá el tratamiento mediante ondas de choque en las siguientes 
circunstancias: 
 
 Producción de síncope vaso-vagal durante el tratamiento. 
 
 Aparición de hematomas, aumento de tumefacción, artritis tras la aplicación 
del tratamiento.  
 Aumento de 3 puntos en la EVA o en la PFS tras cualquiera de los 
tratamientos.  
 
 Aparición de cualquiera de las situaciones que supongan una 




La posición para la aplicación de la onda de choque es la indicada por la mayoría 
de fabricantes y estudios285,308,311.  
Colocar al paciente en posición estable sobre la camilla o en una silla cuidando 





Colocación en sedestación, con el miembro afectado en 
rotación interna y aducción, colocado pegado a lo largo del 
cuerpo y con una flexión del codo de 90º. 
TROCANTERITIS Colocamos al paciente en decúbito lateral con el miembro 
afectado en el lado superior. 
FASCITIS PLANTARES Y 
TENDINOSIS AQUÍLEAS 
Colocamos al paciente en decúbito prono con los dos 
tobillos sobresaliendo de la camilla y forzando la  flexión 
dorsal del miembro afecto para conseguir la extensión del 
tendón y de la fascia plantar. 
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 Profundidad 
Podemos variar de profundidad de penetración desde 5 a 40 mm. Se utilizan 
diferentes almohadillas de gel acopladas al cabezal para conseguir una 
focalización de la onda de choque a una profundidad óptima.  Las profundidades 
utilizadas son variables en función del tipo del paciente, peso e intensidad del 
dolor. 
Hay que elegir la almohadilla de gel en función de la profundidad de penetración 
previamente determinada. La cifra inscrita en la almohadilla  corresponde a la 
profundidad de penetración del foco terapéutico en milímetros. Cuanto más alta 
sea esta cifra, tanto mayor será la profundidad alcanzada.  
Como norma general hemos utilizado almohadillas de 10 mm para fascitis 
plantares, epicondilitis y tendinosis aquileas, 15 mm para tendinosis calcificantes y 
15 o 20 mm para trocanteritis308. 
Se aplica el gel de ultrasonido uniformemente en la almohadilla de tratamiento y 
en el paciente evitando la formación de burbujas de aire. Se posiciona la 
almohadilla con la punta de centraje en la zona a tratar y se presiona suavemente 
sobre la piel a la hora de aplicar las ondas de choque.  
 Frecuencia 
La frecuencia puede oscilar entre 1 y 8 pulsos por segundo. No existen 
diferencias en los diferentes estudios en cuanto a la frecuencia de los  pulsos 
aplicados272,289,291, por lo que utilizamos una mayor frecuencia de pulsos para 
realizar el mismo tratamiento en un menor tiempo de aplicación.  
 Intensidad   
Nuestro equipo utiliza una intensidad de pulsos de entre 0.032 mJ/mm2 
(intensidad 0.1) y 0.922 mJ/mm2 (intensidad 20). Las intensidades más utilizadas 
en función de los protocolos previos, experiencia propia, y tolerancia al dolor por 
parte de los pacientes han sido: 0.351 mJ/mm2 en pacientes con tendinosis o 
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(mín) 0,1-1 0,032-0,092  
 10 0,351 Casos sin calcificación 
 15 0,581 Casos con calcificación 
(máx) 20 0,822  
 
 
En nuestro estudio no precisamos anestésico local. La evidencia de su uso no 
está recomendada224,286. Tampoco fue solicitada por ningún paciente.  
La intensidad aplicada en nuestro estudio es igual o ligeramente superior al resto 
de publicaciones de ondas de choque focales de alta energía 273,275,277,278,282.  
6.3.3.2 Segunda y tercera sesión  
 
Se interroga al paciente por posibles efectos adversos, escala del dolor según la 
EVA o PFS y limitación del rango articular. Se vuelven a reevaluar los criterios de 
inclusión y exclusión y se decide la conveniencia o no de realizar la sesión 
mediante ondas de choque. 
 
Tras la tercera sesión, se emplaza al paciente a una nueva cita de control con el 
médico rehabilitador tres meses tras la tercera sesión mediante ondas de choque.  
 
6.3.3.3 Evaluación a los tres meses 
 
Se evalúa al paciente a los tres meses por ser el periodo mínimo necesario de 
seguimiento para la valoración de resultados del tratamiento con ondas de 
choque283,301. El seguimiento posterior es variable desde los tres meses hasta los 
cinco años  278,280,284,287,288,290,295,299 
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 SF 12 a los tres meses. Se valora y compara el SF 12 físico y mental de tres 
meses atrás con los resultados del SF12 actual.  
 EVA o su equivalente en la PFS. 
 Radiografía y ecografía de control: se valora en primer lugar la ausencia de 
rotura tendinosa o muscular, la presencia o ausencia de calcificación si la 
hubiere, y se cuantifica el tamaño y la forma de la calcificación midiendo el 
diámetro máximo de la misma en milímetros. 
 Necesidad de aplicación de tratamientos posteriores en los siguientes 3 
meses. Se opta en función de los resultados del tratamiento protocolizado con 
ondas de choque por realizar una de las ocho opciones posibles:  
a. Fin de tratamiento. Se considera que se mejora el EVA y la calidad 
de vida del paciente lo suficiente como para no requerir un 
tratamiento rehabilitador posterior, constando en nuestro estudio 
como alta tras tratamiento. 
b. Infiltración. 
c. Tratamiento médico: AINEs, tratamiento con lidocaína tópico, 
tratamiento con AINE tópico. 
d. Uso de plantillas en fascitis plantares.  
e. Tratamiento quirúrgico. 
f. Tratamiento fisioterápico. 
g. Repetición de tratamiento mediante ondas de choque. 
h. No acude a revisión. 
 
6.4 CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF 12 
 
El cuestionario de salud 36 Item Short Form Health Survey (SF 36) es una escala 
genérica que proporciona un perfil del estado de salud y es aplicable tanto a 
pacientes como a población general309 (Vilagut G et al, 2008).  
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Este cuestionario fue desarrollado a partir de 1991 por el International Quality of 
Life Assessment (IQOLA) Project, con el objetivo de desarrollar un cuestionario 
genérico de salud validado, que permitiera su uso en ensayos clínicos y otros 
estudios epidemiológicos (http://www.iqola.org/)312 
 
El cuestionario está compuesto por 36 preguntas que valoran los estados tanto 
positivos como negativos de la salud y que cubren 8 escalas, ordenadas de forma 
que, a mayor puntuación mejor es el estado de salud313, siendo la peor 
puntuación posible de 0 y la mejor puntuación posible de 100 puntos.  
 
Son 35 items puntuables divididos en 8 dimensiones diferentes:  
 
 
Además existe un ítem adicional que mide el cambio de la salud en el tiempo y 
que no forma parte de ninguno de los 8 grupos anteriores. 
 
Existen diversos estudios sobre la dimensionalidad de los instrumentos de medida 
de la salud, que confirman empíricamente la existencia de 2 dominios principales 
de salud, como son la salud física y la salud mental. Los estudios realizados con 
el SF 36 observan que los dominios de salud física y salud mental recogen entre 
el 80 y el 85% de la varianza de los 8 dominios originales. Ware et al314 llevaron a 
cabo un análisis de principales sobre cada una de las muestras representativas 
de la población general, entre ellos de España, que participaron en el proyecto 
IQOLA (International Quality of life assesment), donde se respalda la estructura 
bidimensional (salud física y mental) de las diferentes versiones del cuestionario 
SF 36 en estos países.  
 
 
1. Función física 2. Rol físico 
3. Rol emocional 4. Función social 
5. Salud Mental 6. Salud General 
7. Dolor corporal 8. Vitalidad 
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Las 8 escalas definen estos dos componentes principales de salud, el 
componente sumario físico (PCS)  y el mental (MCS). La obtención de las dos 
medidas sumario del SF 36 y el hecho de que, en determinados contextos, el 
tiempo necesario para su cumplimentación (período que oscila entre 5 y 10 
minutos) pueda ser excesivo, motivó el desarrollo de un cuestionario más corto 
que fuera capaz de reproducirse con un número menor de preguntas, el SF 12314.  
 
El cuestionario abreviado contiene 12 preguntas extraídas del SF 36 y distribuidas 
en cada una de las 8 dimensiones/escalas incluidas en el cuestionario original. Es 
capaz de reproducir los componentes sumarios y puede contestarse en un tiempo 
medio aproximado de 2 minutos309,315. 
 
Tras la validación del SF 12 en población americana, Gandek et al316 realizaron un 
estudio de validación en población de Europa occidental (participaron 9 países en 
total, uno de ellos era España). Los autores concluyen que el SF 12 es una 
alternativa al SF 36 en los países que lo probaron, y su utilización está indicada 
para comparar grupos cuya atención se centra en los resultados de salud física y 
mental316.  
 
Los 12 ítems del cuestionario explicaron más del 90% de la varianza de las 
medidas sumario física y mental del SF 36 en la población americana y el 91% en 
población española309,314. 
El problema al que nos enfrentamos con el cuestionario SF 36 es que implica un 
tiempo de realización de entre 5 y 10 minutos del que no disponemos en una 
consulta para terapia de ondas de choque, si además entendemos que debemos 
realizar otras muchas mediciones previas al inicio del tratamiento.  
En nuestro caso, el SF 12 puede completarse en una media de entre 2-3 minutos 
en la propia consulta, por lo que el equipo de trabajo se decidió utilizar este 
cuestionario de calidad de vida para evaluar globalmente todas las tendinopatías 
atendidas en la consulta.  
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Importante es reconocer el algoritmo de cálculo específico para cada país con los 
algoritmos estándares. Se ha comprobado que existe muy poca diferencia entre 
utilizar el algoritmo estándar (basado en la población americana) y el algoritmo 
específico para cada país, lo que permite la interpretación directa respecto de la 
población general del país estudiado. 
El uso de uno u otro algoritmo debe de quedar reflejado en las diferentes 
publicaciones, y en nuestro caso, el utilizado es el algoritmo estándar americano, 
y la evaluación de los resultados del SF 12 se ha realizado a través de la 
aplicación web317 http://www.sf-36.org/demos/SF-12.html donde se computan los 
resultados a nivel físico y a nivel mental.  Preferimos los estándares americanos 
para poder comparar resultados con futuras publicaciones internacionales que 
utilicen los mismos estándares.  
Es cierto que el SF 12 se recomienda en estudios donde el tamaño muestral es 
elevado, más de 500 casos, y en casos menores se recomienda el SF 36309. 
¿Cómo interpretar el SF 12? 
El SF 12 no está diseñado para ninguna patología en particular. En nuestro 
estudio utilizamos esta escala porque nos podría servir para medir de una manera 
transversal la limitación que cada patología crea en pacientes con la misma 
patología pero en diferentes localizaciones.  
Los resultados tanto físico como mental PCS y MCS derivados del SF 12 varían 
en función de la edad de los pacientes318.  
El valor físico tiende a bajar según aumenta la edad del paciente y el valor mental 
tiende a aumentar según aumenta la edad del paciente.  
Por lo tanto, es necesario estratificar a los pacientes para poder estudiar la 
variabilidad con respecto a los estándares para su edad.  
El SF 12 se puede medir por valores absolutos o por diferencia de valor con el 
valor diferencial del paciente con su grupo de edad.  Midiendo la diferencia de 
valor, podemos comparar la salud del paciente independientemente de su edad: 
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 A nivel individual, se utiliza un intervalo de confianza del 95% para saber si 
esa persona se considera normal o si está por debajo o por encima de la 
media.  
 A nivel físico, la desviación típica (PCS Difference Score) es + 6.97. 
 A nivel mental, la desviación típica (MCS Difference Score) es + 6.24. 
Para la población americana, se comparan los resultados obtenidos en la 
población general, donde la media a nivel físico es de 50 y a nivel mental de 50, 
con una desviación típica en ambos casos de +/- 10.  A nivel de población 
española, se consideran los mismos resultados.  
A nivel de estratificación, los resultados de normalidad en la población americana 
son los siguientes:  
 SF físico SF mental 
18-24 53 46 
25-34 53.3 48,9 
35-44 52 48,8 
45-54 49.4 49,9 
55-64 45.9 50,8 
65-74 43.9 51,6 
> 75 39.8 48,9 
 
 
Con la edad, la sensación subjetiva a nivel físico disminuye, y la mental aumenta. 
 
Para la Interpretación de los cuestionarios de salud SF 12 y SF 36309, las 
diferencias conseguidas deben de medirse de la siguiente forma319:  
 Cambios de 0.2 la desviación estándar son considerados como pequeños.  
 Cambios de 0.5 veces la DE son considerados como moderados  
 Cambios de 0.8 la desviación estándar son considerados como grandes.  
Partiendo de la base de que la población española tiene una media de 50 
puntos y una desviación típica de 10 puntos,  cambios en global de 8 
puntos implican un cambio en la desviación estándar de 0.8 puntos, por lo 
que esos cambios se consideran como grandes cambios, y que la 
magnitud de la diferencia conseguida se puede calificar también como 
grande309. 
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 Método Estadístico 
 
La muestra estudiada  por patologías queda dividida en  un estudio descriptivo 
observacional de 42 pacientes con tendinosis de supraespinoso y de 19 pacientes 
con fascitis plantar permitiendo realizar un estudio tanto descriptivo como 
inferencial.  
 
Para las otras patologías, la trocanteritis (n =8), las epicondilitis (n=4) y las 
tendinosis aquíleas (n=7) sí hemos podido realizar el estudio descriptivo, pero la 
muestra no ha sido lo suficientemente amplia como para sacar conclusiones en el 
estudio estadístico inferencial. 
 
Existen varias maneras de medir los resultados en las diferentes publicaciones 
consultadas. En nuestro caso, hemos decidido valorar los resultados en función 
de 2 variables: 
 
 La primera variable es considerar al paciente ALTA de su proceso.  Es una 
variable subjetiva en la que tanto el paciente como el médico rehabilitador, en 
la revisión a los tres meses, consideran que ha conseguido una mejoría del 
dolor y de la función lo suficientemente significativa como para no requerir 
recibir un tratamiento posterior. Varias publicaciones utilizan la satisfacción  
del paciente para considerar buenos resultados198,278,279,284,287. 
 
En la revisión a los tres meses se consideran 8 opciones de tratamiento 
posterior a la aplicación de terapia con ondas de choque: 
1. Alta: no requiere más tratamientos. 
2. No acude. 
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Para nuestro análisis estadístico inferencial hemos dividido la variable 
cualitativa fin de tratamiento en una variable dicotómica que implique a los 
pacientes de la variable 1 ALTA y al resto de intervenciones necesarias, 
incluida el no acudir a la revisión, como NO ALTA.  
 
 La segunda variable viene determinada por los valores de la Escala visual 
analógica (EVA).  
 
Cuando se trata de valorar un dolor crónico, la mayoría de las variables de 
medida del dolor recaen sobre el propio paciente. Son las llamadas PRO 
(patient rated outcomes).  Hemos aplicado las recomendaciones de 
IMMPACT, un documento de consenso de la Initiative on Methods, 
Measurements and Pain Aseessment on Clinical Trials320.  
Según la bibliografía, Farrar et al321 
determina en la NRS que una disminución 
en el 30% del dolor inicial, o una 
disminución en 2 puntos del dolor inicial 
está asociado a la percepción subjetiva del paciente de franca mejoría.  
Mejorías en el 50% del dolor inicial o mejoría de más de 4 puntos en la NRS 
se considera como muy franca mejoría.  Salaffi et al322 en la NRS determinan 
una disminución de 2 puntos o una mejoría del 33% con respecto a la 
intensidad del dolor inicial como definición para clara mejoría.    
 
La  IMMPACT recomienda publicar las cifras de pacientes que mejoran en 
escalas de valoración del dolor unimodal un 30% la intensidad del dolor y 
clasificarlos como mejoría moderada, y también recomiendan publicar las 
cifras de pacientes que mejoran un 50% ya que estos pacientes se 
correlacionan con una clara mejoría.  Esta variable es la más utilizada en la 
bibliografía estudiada198,283,285,286,299,302. 
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Para el análisis estadístico se ha creado una nueva variable calculando si el 
paciente refiere un resultado de EVA a los tres meses menor o igual al 50% 
del inicial, considerándose al paciente como “CURADO” y si es mayor se 
considera al paciente como “NO CURADO”.  
 
No se ha considerado para definir el éxito terapéutico de las ondas de choque 
ni las pruebas de imagen como la radiografía y la evolución de la calcificación 




 Análisis Intermedio EVA  
Se ha analizado una variable intermedia de evolución del EVA a las 2 semanas. 
De forma subjetiva, se percibe que el paciente que acude a tratamiento en la 
tercera sesión y que tiene una buena sensación subjetiva del dolor, a los tres 
meses del tratamiento, mejora más que los pacientes que desde la primera a la 
tercera sesión no indican mejoría con el tratamiento o dicha mejoría es mínima. 
Tras los primeros análisis descriptivos, la diferencia del EVA entre la primera y la 
tercera semana es de 1.55 puntos de media, con una mediana de 1 y una 
desviación típica de 2.22. 
 
Se dividió la progresión del EVA de los pacientes en la tercera sesión en dos 
categorías:  
 
 Disminución del EVA menor a 2 puntos en la tercera sesión respecto al 
EVA inicial; se definen como pacientes con MAL PRONÓSTICO con el 
tratamiento mediante ondas de choque. 
 Disminución del EVA 2 puntos o más en la tercera sesión respecto al EVA 
inicial; se definen como pacientes con BUEN PRONÓSTICO con el 
tratamiento mediante ondas de choque. 
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 Variables Recogidas 
 
1 Demográficas  Edad. 
 Sexo. 
2 Motivo de 
consulta 
 Tendinosis de supraespinoso. 
 Fascitis plantar. 
 Trocanteritis. 
 Epicondilitis. 





3 Calcificación  Sí. 
 No. 
Tamaño en mm 
 Primera sesión.  
 A los tres meses.  
 Clasificación de Gartner en tendinosis calcificantes de hombro106. 
 Diferencia del tamaño de la 
calcificación (medido en milímetros del 
diámetro máximo). 
 En la sesión inicial 
  En la sesión de control 




 Número de ciclo de tratamiento con ondas de choque. 
 Realización de fisioterapia previa. 
 Realización de infiltración previa. 
5 Duración de la 
patología 
Mayor a seis meses o no. 
6 Dolor en función 
de la escala 
visual analógica 
o Pain Facial 
Scale (PFS) 
 En la primera sesión, segunda sesión, tercera sesión, y en la revisión 
a los tres meses. 
 Se toman valores de diferencia entre la tercera y la primera sesión, y 
entre la sesión de control a los tres meses y la primera sesión. 
7 Derivados de la 
técnica de ondas 
de choque 
 Intensidad de los pulsos en la primera, segunda y tercera sesión. 
 Tamaño del cabezal empleado. 
8 “ALTA” en la sesión de control a los tres meses. 
“CURACIÓN” en la sesión de control a los tres meses 
9 Resultados del cuestionario SF 12 
físico y mental. 
 Al inicio. 
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 Valoración  Estadística 
 
Se han estudiado las variables expuestas. Las variables cuantitativas se expresan 
mediante la media y su desviación estándar y, en caso de que no cumplan 
criterios de normalidad, mediante la mediana, mínimo y máximo. Para el estudio 
de la asociación entre  variables cualitativas se utilizaron la Chi cuadrado y el 
estadístico de Fisher. Para el estudio de la asociación entre una variable 
cualitativa y una cuantitativa se utilizó la t de Student. En todos los casos se 
consideró significativo el nivel de p<0.05. 
Utilizamos varios modelos de regresión logística para estimar la asociación entre 
las variables independientes y la variable ALTA. 
Transformamos cada una de las variables independientes en variables 
categóricas con dos categorías. 
Del mismo modo se utilizaron distintos modelos de regresión logística para las 
variables independientes y la variable CURACIÓN.  
Las variables que mostraron asociación (p<0.10) con la variable dependiente  y 
todas aquellas que se relacionaban con ellas fueron estudiadas con diferentes 
modelos de regresión logística para obtener estimaciones del efecto de cada una 
de ellas controlado por las demás. Para el cálculo de las odds ratio (OR), si la 
variable independiente en estudio presentaba más de dos categorías, se 
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 Equipo Informático Y Programas Informáticos 
 
Equipo informático utilizado: 
 Se ha utilizado un ordenador  AsusTeK computer Inc. 
 Procesador Intel®Core ™i7-2670qm CPU @ 2.20 GHz 2.20 GHz. 
 Memoria RAM de 4.00 GB. 
 Sistema operativo Windows 7 Home Premium 
Programas informáticos utilizados: 
 Todos los análisis se realizaron utilizando el SPPSS versión 21.0. 
 Microsoft Office 2007. 
 Microsoft Word 2007. 
 Microsoft Excel 2007 para recogida de datos. 
 Microsoft PowerPoint 2007 para la representación gráfica de los datos. 
 Gestor bibliográfico Refworks. 
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Evaluación y tratamiento de terapia con ondas de 
choque piezoeléctricas en tendinopatías crónicas 























7.1 ANÁLISIS DESCRIPTIVO 
 
7.1.1 Variables independientes del tratamiento  
 Sexo. 
Se estudiaron un total de 80 pacientes, de ellos 22 (27.5%) eran hombres y 58 
(72.5%) mujeres.  
 
 Edad 
La media de edad de los pacientes fue de 51.33 años (DT 9.9). Rango: 26-73. 
 
 Patologías 






















De los 80 pacientes tratados, 60 (75%) sufrían de patología calcificante en 
diferente localización y en 20 de ellos (25%) no se evidenciaba  calcificación en 




La media del tamaño de las calcificaciones de las tendinitis tratadas, en su 
diámetro máximo era de 10.74 mm (DT: 6.76, rango: 1-30) 
 
 





30 pacientes (37.5%) tenían afectación del lado izquierdo y 50 (62.5%) tenían 




De los 80 pacientes, todos realizaron ejercicios en domicilio o en sala de 
fisioterapia antes de iniciar el tratamiento con ondas de choque, 74 realizaron 
tratamiento rehabilitador en un centro sanitario (92.5%) y 6 no habían seguido 












De los 80 pacientes, 52 (65%) habían sido tratados con infiltraciones con 
anestésico local y corticoide y 28 pacientes (35%) no habían recibido ese 








 RHB (Dolor) 
De los pacientes estudiados, 76 (95%) acudieron a consulta de Rehabilitación 
RHB con un dolor de más de 6 meses de evolución y 4 pacientes (5%) acudieron 
con un dolor de menos de 6 meses de evolución. En todos los casos, las ondas 








INFILTRADO 52 (65%) 
NO INFILTRADO 28 (35%) 




7.1.2 Variables dependientes del tratamiento aplicado 
Las variables modificables para aplicar el tratamiento mediante ondas de choque 
son la frecuencia de pulsos, la intensidad aplicada, el número de pulsos aplicados 
y el tipo de almohadilla de gel utilizada que nos indica la profundidad del foco de 
las ondas de choque piezoeléctricas. 
 
 
 Ciclos de ondas de choque 
De los 80 pacientes estudiados, 67 nunca habían recibido tratamiento con ondas 
de choque, 12 de ellos habían recibido un  ciclo de terapia con ondas de choque 




CICLOS ONDAS DE 
CHOQUE 
PACIENTES (N=80) 
PRIMER CICLO 67 
SEGUNDO CICLO 12 











La frecuencia empleada fue siempre de 8 pulsos por segundo en todos los 
pacientes.  
Pulsos x seg PACIENTES (%) N=80 
8 8 (100%) 
 
 Intensidad 
La media de intensidad aplicada durante las sesiones fue de 13.64 (DT: 2.64) en 
la primera sesión,  14.03 (DT: 2.33) en la segunda sesión y 13.83 (DT: 2.74) en la 
tercera sesión. Mediana y moda de 15,  rango de 3 a 20.  
 
  1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD       
Media 13,64 14,03 13,83 
Mediana 15,00 15,00 15,00 
Moda 15,00 15,00 15,00 
DT 2,64 2,33 2,74 
Mínimo 3,00 5,00 6,00 

















La almohadilla de gel  (que indica los milímetros de profundidad del foco) 
empleada en los pacientes fue de 10 mm en 17 pacientes (21.3%), de 15 mm en 




7.1.3 Variables de Resultados 
 
 EVA 
La media del EVA fue de 7.46 (DT: 1.44) en la primera sesión. 6.83 (DT: 1.66) en 
la segunda sesión y de 5.99 (DT: 2.12) en la tercera sesión.   
 
 






EVA       
Media 7,46 6,83 5,99 
(DT) 1,44 1,66 2,12 
 
 





La diferencia entre el EVA a la primera sesión y el EVA a la tercera sesión fue de 
media una mejoría de 1.55  (DT 2.23) puntos en global.  
 
La media del valor del EVA a los tres meses fue de 5.01 (DT: 3.02). 
La diferencia de la media del EVA a los 3 meses y el EVA inicial fue de 2.45  
 
  











EVA  (a los 3 
meses) 
EVA         
Media 7,46 6,83 5,99 5,01 
(DT) 1,44 1,66 2,12 3,02 
 
 SF12 
La media del SF físico inicial fue de 34.12 (DT: 8.48) y la media del SF 12 mental  
fue de  47.98 (DT: 11.73).  
 
La media del SF físico tras los tres meses fue de 38.14 (DT: 8.47) y la media del 
SF12 mental fue de 49.98 (DT: 10.97)  
 
 










SF-12         
Media 34,12 47,98 38,14 49,98 
DT 8,48 11,73 8,48 10,97 





 Complicaciones en el tratamiento 
A excepción de una paciente que aumentó el EVA en tres puntos desde la 
segunda a la tercera sesión, no habido complicaciones durante el estudio. 
 Alta de Tratamiento 
Según el protocolo del estudio, los pacientes recibían un primer ciclo de tres 
sesiones de ondas de choque, una a la semana, tres semanas consecutivas con 
revisión a los tres meses.  
 
En esta revisión, a los tres meses,  si el paciente conseguía los objetivos (mejoría 
del dolor y mejoría funcional) era dado de alta y si no se conseguían los objetivos, 
o bien se pautaba otro tratamiento o se iniciaba otro ciclo de ondas de choque. 
 
En este estudio, a los tres meses 40 pacientes (50%) fueron dados de alta y 40 
pacientes (50%)  requirieron otro tipo de tratamiento por no haber conseguido los 
objetivos. 
 





De los pacientes que requieren más tratamiento, 1 (1.3%) no acudió a la revisión, 
9 (11.3%) se decidió aplicar un nuevo ciclo de terapia con ondas de choque, 7 
(8.8%) se les incluye en tratamiento fisioterápico, 1 se somete a cirugía (1.3%), 5 
pacientes (6.3%) requirieron manejo del dolor mediante medicación, 15 (18.8%) 
son nuevamente infiltrados y 2 pacientes (2.5%) se les indica utilizar plantillas 





 Curación según EVA 
Se ha considerado curación, cuando el paciente, en la revisión a los tres meses 
después del tratamiento con Ondas de Choque, mejora la puntuación del EVA en 
un 50% en relación con la puntuación del EVA previa al tratamiento.  
 
De los 79 pacientes a los que se les ha valorado el EVA a los tres meses,  29 
pacientes (36.7%) han conseguido una disminución del EVA mayor al 50% del 
EVA inicial 








La calcificación media tratada en su diámetro máximo 10.74 mm (DT 6.76), 
La calcificación media a los tres meses es de 7.63 mm (DT 6.97). 
 
La diferencia entre el tamaño de la calcificación de media tras 3 meses de 
tratamiento es de 3.16 mm  (DT 5.79) 
 
 




Media 10,74 7,63 










7.2 ANÁLISIS DESCRIPTIVO POBLACIONAL : TENDINOSIS DE 
SUPRAESPINOSO 
 
7.2.1 Variables independientes del tratamiento  
 
 Sexo. 
De los 80 pacientes del estudio,  42 presentaban tendinosis de supraespinoso, de 
ellos (26.2%) eran hombres y 31 (73.8%) mujeres.  
 
 Edad. 
La media de edad de los pacientes fue de 50.64 años (DT 9.6). Rango: 26-73. 
  







De los 42 pacientes tratados, 40 (95.2%) sufrían de patología calcificante de 
supraespinoso y en 2 de ellos (4.8%) no se evidenciaba  calcificación en las 





La media del tamaño de las calcificaciones tratadas en su diámetro máximo era 
de 12.75 mm (DT: 6.98, rango: 2-30) 
 
Las patologías calcificantes de hombro según Gartner, se dividen en 3 tipos:  
 
 
Gartner Pacientes (%) 
N=40 
TIPO 1 18 (45%) 
TIPO 2 10 (30%) 
TIPO 3 12 (25%) 
 






15 pacientes (35.7%) tenían afectación del lado izquierdo y 27 (64.3%) tenían 




 Tratamiento rehabilitador 
 
De los 42 pacientes que forman parte del estudio 38 requirieron tratamiento 
rehabilitador en un centro sanitario (90.5%) y 4 no lo requirieron (9.5%).  
 





6 MESES  
92,9% 
DOLOR < 






De los 42 pacientes,  25 pacientes  (59.5%) habían sido tratados con infiltraciones 
con anestésico local y corticoide y 17 pacientes (40.5%) no habían recibido ese 




 Dolor (RHB) 
39 (92.9%) acudieron a consulta de Rehabilitación con un dolor de más de 6 
meses de evolución y 3 pacientes (7.1%) acudieron con un dolor de menos de 6 
meses de evolución. En todos los casos, las ondas de choque se aplicaron 








INFILTRACIÓN PACIENTES (%) N=42 
INFILTRADO 25 (59,5%) 
NO INFILTRADO 17 (40,5%) 




7.2.2 Variables dependientes del tratamiento aplicado 
 Ciclos de ondas de choque 
 
En cuanto al número de ciclos de ondas de choque recibidos, 34 (81%) recibían 
su primer ciclo de tratamiento mediante ondas de choque, 7 (16.7%) era su 
segundo ciclo de tratamiento y sólo un paciente (2.4%) se encontraba en el tercer 




La frecuencia empleada fue siempre de 8 pulsos por segundo en todos los 
pacientes.  
 
Pulsos x seg PACIENTES (%) N=42 




La media de intensidad aplicada durante las sesiones fue de 14.17 (DT: 2.21) en 
la primera sesión,  14.38 (DT: 1.88) en la segunda sesión y 14.12 (DT: 2.60) en la 
tercera sesión. La mediana y la moda fue de 15,  de  con un rango de 7 a 20.  
 




  1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD       
Media 14,17 14,38 14,12 
Mediana 15,00 15,00 15,00 
Moda 15,00 15,00 15,00 
DT 2,21 1,89 2,60 
Mínimo 9,00 10,00 7,00 








La almohadilla de gel empleado en los pacientes fue de 15 mm en 37 pacientes 














7.2.3 Variables de Resultados 
 EVA 
El valor EVA en la escala visual analógica de 10 cm fue de media 7.33 (DT 1.3) 
en la primera sesión,  6.95 (DT 1.4) en la segunda sesión y 6.12 (DT 1.93) en la 
tercera sesión.   
 






EVA    
Media 7,33 6,95 6,12 












La diferencia entre el EVA a la primera sesión y el EVA a la tercera sesión fue de 


















EVA(1ª sesion) EVA (2ªsesión) EVA (3ªsesión) 







EVA(1ª sesion) EVA (3ªsesión) 
EVOLUCION EVA 1-3 sesión 




El valor de la  EVA a los tres meses fue de media 5.34 (DT 2.57). 
La diferencia de media entre el EVA a los 3 meses y el EVA inicial fue de media 




















EVA (a los 
3 meses) 
EVA     
Media 7,33 6,95 6,12 5,34 
































EVA(1ª sesion) EVA (a los 3 meses) 
EVOLUCION EVA A LOS TRES MESES 





La media del SF físico inicial fue de 35.46 (DT: 8.48) y la media del SF 12 mental  
fue de  51.21 (DT: 9.77).  
La media del SF físico tras los tres meses fue de 39.11 (DT: 8.47) y la media del 












SF-12     
Media 35,46 51,21 39,11 52,62 
DT 8,48 9,77 8.47 8,51 
 
 











En nuestro estudio, se considera pacientes dados de alta de su proceso a 19 
pacientes /45.2%) y se considera que requieren otro tipo de tratamiento otros 40 
pacientes (54.8%) 
 
De los pacientes que requieren más tratamiento, 1 (2.4%) no acudió a la revisión, 
6 (14.3%) se decidió aplicar un nuevo ciclo de terapia con ondas de choque, 4 
(9.5%) se les incluye en tratamiento fisioterápico, 1 se somete a cirugía (2.4%) 3 






ALTA 19 (45,20%) 




FISIOTERAPIA 4 (9,50%) 
CIRUGÍA 1 (2,4%) 
MEDICACIÓN 3 (7,10%) 










 Curación según EVA 
 
De los 41 pacientes valorados según el EVA a los tres meses, 12 pacientes 
(29.3%) consiguieron una mejoría mayor del 50% del EVA inicial y 29 pacientes 






La calcificación media tratada medía en su diámetro máximo 12.75 mm (DT 6.96), 
La calcificación media a los tres meses es de 8.89 mm (DT 7.93). La diferencia 
entre el tamaño de la calcificación de media tras 3 meses de tratamiento es de 
3.95 mm  (DT 6.72)  
 
  Calcificación 
(Inicial) 
Calcificación (A 
los 3 meses) 
CALCIFICACION 
(mm) 
    
Media 12,75 8,89 
(DT) 6,96 7.93 









7.3 ANÁLISIS DESCRIPTIVO POBLACIONAL : FASCITIS 
PLANTAR 
7.3.1 Variables independientes del tratamiento 
 Sexo. 
Se estudiaron un total de 19 pacientes con fascitis plantares, 8 (42.1%) hombres y 
11 (57.9%) mujeres.  
 
 Edad 















La calcificación media tratada medía en su diámetro máximo 6.58 mm (DT 3.29), 
siendo la calcificación mínima tratada de 3 mm y la máxima tratada de 14 mm. 
 
 Lado 
5 pacientes (26.3%) tenían afectación del lado izquierdo y 14 (73.7%) tenían 







Patología Calcificante (Ca2+a) 






Todos los pacientes 19 (100%) habían realizado ejercicios en sala de fisioterapia. 
 
 
TRATAMIENTO PACIENTES (%) N=19 




En cuanto a recibir una infiltración previa con anestésico local y corticoide, 13 
pacientes (68.4%) recibieron una infiltración previa y 6 pacientes (31.6%) no 
habían recibido infiltraciones. 
 
INFILTRACIÓN PACIENTES (%) N=19 
INFILTRADO 13 (68,4%) 





En cuanto a la duración del dolor, los 19 pacientes (100 %)  tenían un dolor de 
más de 6 meses de evolución al acudir a consulta.  
 
RHB PACIENTES (%) N=19 












7.3.2 Variables dependientes del tratamiento aplicado 
 
Las variables modificables para aplicar el tratamiento mediante ondas de choque 
son la frecuencia de pulsos, la almohadilla  empleada que nos indica la 
profundidad del foco, la intensidad aplicada y el número de pulsos aplicados. 
 
 Ciclos de ondas de choque 
En cuanto al número de ciclos de ondas de choque recibidos, 16 (84.2%) recibían 
su primer ciclo de tratamiento mediante ondas de choque, 3 (15.8%) era su 




La frecuencia empleada fue siempre de 8 pulsos por segundo en todos los 
pacientes.  
 
Pulsos x seg PACIENTES Porcentaje 









La media de la intensidad aplicada fue de 13 (3.37) en la primera sesión, 13.68 
(DT 2.35) en la segunda sesión y 13.5 (DT 2.53) en la tercera sesión. Mediana y 
moda  15, rango: 3-16. 
 
 
 1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD       
Media 13 13,68 13,5 
Mediana 15,00 15,00 15,00 
Moda 15,00 15,00 15,00 
DT 3,37 2,36 2,53 
Mínimo 3,00 10,00 10,00 





La  profundidad seleccionada fue de 10  mm en 6 pacientes (31.6%), 15 mm en 13 
pacientes (68.4%). 
 
















7.3.3 Variables de Resultados 
 
 EVA 
La media del  EVA fue de 7.58 (DT 1.74) en la primera sesión, 6.42 (DT 2.12) en la 










   
Media 7,58 6,42 5,67 
(DT) 1,74 2,12 2,74 
 
 
La media de la diferencia entre el EVA a la primera sesión y el EVA a la tercera 
sesión fue de de 1.89  (DT 2.47) puntos.  
 
La media del EVA a los tres meses fue de  4.37 (DT 3.8). 














EVA(1ª sesion) EVA (3ªsesión) 
EVOLUCION EVA 1-3 sesión 













EVA (a los 3 
meses) 
EVA 
    
Media 7,58 6,42 5,67 4,37 
















EVA(1ª sesion) EVA (a los 3 meses) 
EVOLUCION EVA A LOS TRES MESES 




 SF12  
La media del SF físico inicial fue de  34.8 (DT 7.69) y la media del SF 12 mental 
inicial fue de 44.54  (DT14.58).  
La media del SF físico tras los tres meses fue de 37.34 (DT 9.89) y el mental fue 












SF-12         
Media 34,80 44,54 37,34 47,79 
DT 7,69 14,58 9,89 12,33 
 
 
 Alta de tratamiento 
11 pacientes (57.9%) fueron dados de alta por consecución de los objetivos y 8 
pacientes (42.1%) requirieron otro tipo de tratamiento.  
 






De los pacientes que requirieron otro tratamiento, 3 (15.8%) recibió un nuevo ciclo 
de terapia con ondas de choque, 3 (15.8%) recibieron infiltración ya 2 pacientes 
(10.5%) se les pautaron plantillas. 
 
TRATAMIENTO Pacientes (%) N=19 




INFILTRACIÓN 3 (15,8%) 




 Curación según EVA 
De los 19 pacientes evaluados, 10 (52.6%) son considerados curados (han 
mejorado el EVA final con respecto al inicial un 50%) y 9 (47.4%) no son 
considerados curados.  
 







La media del tamaño, en su diámetro máximo, de las calcificaciones tratadas fue 
6.58 mm (DT 3.29) al inicio y a los tres meses fue de  5.68 mm (DT 3.51). 
 
La media de la diferencia entre el tamaño inicial de la calcificación y a los  3 
meses, tras el tratamiento con ondas de choquefue de 0.9 mm  (DT 2.04)  
 




Media 6,58 5,68 
(DT) 3,29 3,51 
 
 




7.4 ANÁLISIS DESCRIPTIVO POBLACIONAL: TROCANTERITIS, 
EPICONDILITIS Y TENDINOSIS AQUÍLEAS 
 
Debido al menor número de pacientes de estas tres patologías, describimos la 
población de estos pacientes en el mismo apartado. 
 
7.4.1 Trocanteritis 
Variables independientes del tratamiento 
Se estudiaron un total de 8 pacientes diagnosticadas de trocanteritis. El 100% de 
la población eran mujeres de una edad media de 55.38 años (DT 14.47), rango 27-
69.  
 
Sólo una paciente sufría de una calcificación (12.5%) de un diámetro máximo de 
12.1 mm.  
 
4 pacientes estaban afectadas del lado derecho y cuatro del lado izquierdo. 
Las 8 pacientes han sido infiltradas previamente, las 8 han realizado tratamiento 
fisioterápico en centro sanitario. 
 
7 pacientes tenían un dolor de más de 6 meses en la primera consulta de 
Rehabilitación, y una no (12.5%) 
 
Variables dependientes del tratamiento 
En cuanto al tratamiento aplicado, las ocho recibían el primer ciclo de tratamiento, 
a una frecuencia de 8 pulsos.  
 
La profundidad de foco fue de 10 mm para un paciente (12.5%), 15 mm para 3 
pacientes (37.5%) y 20 mm para 4 pacientes (50%).  
 
 






1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD 
   
Media 13,38 14,25 14,5 
Mediana 15,00 15,00 15,00 
Moda 15,00 15,00 15,00 
DT 2,88 3,15 3,34 
Mínimo 10,00 10,00 10,00 









Variables de Resultados 
 
La media del valor EVA fue de 8.25 (DT 0.88) en la primera sesión. 7.38 (DT 1.6) 
en la segunda sesión y de 6.5 (DT 1.51) en la tercera sesión 
 
La media de la diferencia entre el EVA a la primera sesión y el EVA a la tercera 
sesión fue de 1.75  (DT 1.58). La media de la  EVA a los tres meses fue de  3.88 
(DT 3.36). 
 











1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN
INTENSIDAD
Nivel 













EVA (2ªsesión) EVA (3ªsesión) 
EVA (a los 3 
meses) 
EVA 
    
Media 8,25 7,38 6,50 3,88 
(DT) 0,89 1,60 1,51 3,36 
 
 
La media del SF físico inicial fue de  27.31 (DT 8.2) y la media del SF 12 mental 
inicial fue de 44.77  (DT 12.39).  
 












    
Media 27,31 44,7 35,2 45,82 



















Fueron considerados alta de tratamiento 6 pacientes, (75%). De las que no fueron 
dadas de alta, una paciente fue infiltrada y otra paciente se remitió de nuevo a 
tratamiento fisioterápico.  
 
         
 
 
La única  calcificación  tratada medía en su diámetro máximo 12.1 mm, y a los 3 
meses disminuyó hasta los 3.5 mm, con una disminución global en su diámetro 




Variables independientes del tratamiento 
Se estudiaron un total de 4 pacientes diagnosticadas de epicondilitis. El 100% de 
la población eran mujeres de una edad media de 47.25 años (DT 14.47), rango 
39-57. Dos de ellas presentaban calcificación. 
 
La calcificación de las dos pacientes tenía un diámetro máximo de 4 mm y de 1 
mm respectivamente. Media es de 2.4 (DT 2.12).   
 
1 paciente estaba afectada del lado derecho y 3 del lado izquierdo. 
 
Dos pacientes han sido infiltradas, dos pacientes han realizado tratamiento 
cinesiterápico hospitalario. Las cuatro pacientes presentaban un dolor de más de 




ALTA 6 (75%) 
FISIOTERAPIA 1 (12,50%) 












Variables dependientes del tratamiento 
En cuanto al tratamiento aplicado, las 4 recibían el primer ciclo de tratamiento, a 
una frecuencia de 8 pulsos, para una profundidad de foco de 10 mm en 3 
pacientes (75%),  y de 15 mm en una  paciente. 




2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD 
   
Media 11,25 11,75 13,5 
Mediana 11,00 13,50 13,50 
Moda 8b 15,00 12b 
DT 2,99 4,72 2,12 
Mínimo 8,00 5,00 12,00 














1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD 
Nivel 











Variables de Resultados 
 EVA 
La media del valor EVA fue de  7 (DT 2.16) en la primera sesión. 5.5 (DT 1.73) en 
la segunda sesión y de 3.67 (DT 3.51) en la tercera sesión. 
 
La media de la diferencia entre el EVA a la primera sesión y el EVA a la tercera 
sesión fue de  4.25  (DT 3.6) puntos. 
 
La media del valor de la  EVA a los tres meses fue de  5.5 (DT 4.43). 










EVA (a los 3 
meses) 
EVA 
    
Media 7,00 5,50 3,67 5,50 












EVA(1ª sesion) EVA (2ªsesión) EVA (3ªsesión) EVA (a los 3 
meses) 
EVOLUCION EVA 





 SF 12 
La media del  SF físico inicial fue de 32.13 (DT 7.57) y la media del SF 12 mental 
inicial fue de  45.5  (DT 9.31).  
 
La media del SF físico tras los tres meses fue de 32.63 (DT 3.61) y el mental fue 













SF-12         
Media 32.13 45,5 32.63 48.83 




Fueron considerados alta de tratamiento 2 pacientes (50%). De las que no fueron 
dadas de alta, una paciente fue infiltrada y otra paciente se remitió de nuevo a 


















En cuanto a las calcificaciones, la calcificación de 1 mm se mantuvo estable, y la 
calcificación de 4 mm desapareció. 
 
7.4.3 Tendinosis aquílea 
 
Variables independientes del tratamiento 
Se estudiaron un total de 7 pacientes diagnosticadas de tendinosis aquílea. En 
relación con el sexo, 3  varones (42.9%) y  4 mujeres (57.1%), la edad media fue 
de 53 años (DT 10.54) rango 34-64.  
 
De las 7 pacientes, 3 tenían calcificación (42.9%) y cuatro no (57.1%). La 
calcificación tiene una media de 8.4 mm (DT 7.45). 
 
5 pacientes (71.4%) tenían afectación del lado izquierdo y otros 2 del lado 
derecho (28.6%). 
 
Todos los pacientes requirieron tratamiento de fisioterapia y 4 habían recibido 
infiltración antes del tratamiento con Ondas de Choque. Los 7 pacientes sufrían  













Variables dependientes del tratamiento 
En cuanto al número de ciclos de ondas de choque recibidos, 5 pacientes recibían 
el primer ciclo de tratamiento (71.4%) y dos el segundo (28.6%) 
 
La frecuencia empleada fue siempre de 8 pulsos por segundo en todos los 
pacientes.  
 
La profundidad  fue  de 10  mm en todos ellos. 
 Intensidad 
 
1ª SESIÓN 2ª SESIÓN 3ª SESIÓN 
INTENSIDAD 
   
Media 13,86 13,86 12,14 
Mediana 13,00 13,00 12,00 
Moda 12b 12b 12b 
DT 1,77 1,77 3,49 
Mínimo 12,00 12,00 6,00 

















Variables de resultados 
La media del valor EVA  fue de 7.29 (DT 1.5) en la primera sesión. 7.29 (DT 1.6) 
en la segunda sesión y de 6.43  (DT 0.79) en la tercera sesión. 
 
La media de la diferencia entre el EVA en la primera sesión y el EVA a la tercera 
sesión fue de 0.86  (DT 1.86) puntos.  
 
La media del valor de la  EVA a los tres meses fue de 5.86 (DT 1.86). 
 








EVA (3ª sesión) 
EVA (a los 3 
meses) 
EVA 
    
Media 7,29 7,29 6,43 5,86 




La media del SF físico inicial fue de 32.86 (DT 11.51) y la media del SF 12 mental 
inicial fue de 42.71  (DT 11.95).  
 




















    
Media 32,87 42,72 40,68 45,30 




Se considera pacientes dados de alta de su proceso a 2 pacientes (28.6%) y se 























El sexo femenino ha sido el más prevalente en todas las patologías. 
Las tendinopatías de supraespinoso y las fascitis plantares son proporcionalmente 














Revisión a los tres meses/Tttos 

















El lado derecho es el más prevalente en todas las patologías, a excepción de la 











































TROCANTERITIS EPICONDILITIS TENDINOSIS 
AQUILEA 
CALCIO SI CALCIO NO 




Más de la mitad de pacientes habían sido infiltrados previos al inicio de la terapia 




Casi todos los pacientes del estudio recibieron su primera sesión con terapia con 


























































De todos los pacientes incluidos en el estudio, el 72.2% de los pacientes mejora 
en al menos 1 punto  según la escala EVA. 
 
 
disminuye EVA (%) 
EVA global 72.2% 
EVA tendinosis SE 69% 
EVA fascitis 73.7% 
EVA trocanteritis 87.5% 
EVA epicondilitis 50% 






Cada paciente ha sido preguntado con su nivel de dolor según la escala EVA en 
total en cuatro ocasiones a lo largo del proceso de tratamiento. 1 vez antes de 
cada sesión de ondas de choque y una última vez a los tres meses de 
tratamiento. En cada patología se observa una tendencia a la mejoría en la escala 
de valoración EVA en casi todas las patologías (exceptuando epicondilitis) siendo 
la tendencia mucho más pronunciada en las fascitis plantares y en las 
trocanteritis. 
 










EVA global EVA tendinosis 
SE 





Mejoría (%) según eva 





Si despreciamos el comportamiento de las epicondilitis, cuyo número de pacientes 
tratados es la población más baja (n =4) podemos observar una tendencia a la 
mejoría en la escala EVA del dolor progresiva para el resto de patologías, siendo 








































 SF 12 
La patología que proporciona mayor limitación física inicial son las trocanteritis. La 
patología que proporciona mayor limitación a nivel mental inicial en nuestro 






En todos los casos, la valoración física y mental de los pacientes tras el 
tratamiento con ondas de choque ha sido de media satisfactoria, obteniendo una 
mayor mejoría física las trocanteritis con respecto a las otras patologías. 
 
 
Disminuye SF 12 
FISICO MENTAL 
mejoría mejoría 
Global 67.1% 57.1% 
Tendinosis se 59% 48% 
Fascitis 67% 53% 
Trocanteritis 100,00% 58% 
Epicondilitis 66% 100% 
Aquiles 83% 66% 
 
 






En cuanto a la evolución del SF 12, a nivel físico han sido las trocanteritis y las 




























SF12 MENTAL FINAL SF12 MENTAL INCIAL 
SF12 FISICO FINAL SF12 FISICO INCIAL 




De los pacientes que mejoran el SF 12, cuánto mejoran en cuanto a puntuación 






A nivel global de todos los pacientes, las trocanteritis obtienen una mejoría mayor 
global, pero si seleccionamos sólo los pacientes que admiten mejoría con el 
tratamiento, los que más puntuación ganan en el SF 12 son las tendinosis 
supraespinosas y las tendinosis aquíleas.  
 
En cuanto a la salud mental, las fascitis son las que más mejoran el resultado del 
SF 12 postratamiento.   
 
  
  MEJORIA FÍSICA MEJORÍA MENTAL 
GLOBAL 8.27  DT 5.97 7,68 DT 6.9 
Tendinosis SE 9,06 DT 5,46 7.75 DT 7.47 
Fascitis 6.66 DT 7.03 9.85 DT 8.2 
Trocanteritis 7.88 DT 5.37 6.2 DT 4.8 
Epicndilitis 6.9 DT 0.7 3.33 DT 3.26 
Tendinosis aquílea 9.42 DT 8.5 7.92 DT 6.4 






Medida la variable ALTA de tratamiento. Se observa que en las fascitis plantares y 
en las trocanteritis, nuestra población ha conseguido mejores resultados que en el 




La infiltración con anestésico local y corticoide fue la opción mayoritaria en casi 































Por patologías, las fascitis plantares y las trocanteritis han sido las que mayor porcentaje 
de pacientes “curados” han obtenido, consiguiendo una EVA final menor que el 50% del 
EVA inicial.  
 
 Calcificación 
Se considera como resorción parcial la mejoría en la calcificación de  al menos un 












TROCANTERITIS EPICONDILITIS TENDINOSIS 
AQUILEA 
Tratamientos 
NO ACUDIO ONDAS DE CHOQUE FISIOTERAPIA CIRUGIA 
MEDIACION INFILTRACION PLANTILLAS PLANTILLAS 




A nivel global, el 61% de los pacientes que tenían una calcificación ha mejorado el 
tamaño de la calcificación. De ese 61%, el 12 % tuvo una desaparición completa 
de la calcificación, siendo por patologías las fascitis las que consiguieron un 
mayor número de desaparición de calcificaciones.  
 
DISMINUYE CA 2+ mejoría no mejoría DESAPARICIÓN 
CA 2+ global 61% 39% 12% 
CA 2+ 
supraespinoso 
66.6% 33.3% 5% 
Ca 2+ fascitis 50% 50% 35% 
  
 
Sin embargo, se consigue una mayor disminución de la calcificación en la 
tendinosis de hombro con respecto a las fascitis plantares 
 





7.6 ANÁLISIS INFERENCIAL GLOBAL 
 
7.6.1 Análisis Bivariante : ALTA 
 
Se han tratado  80 pacientes de los cuales 40 (50%) fueron dados de ALTA de 
tratamiento por haber conseguido los objetivos (mejoría del dolor  y de la función)   
y 40 pacientes (50%) precisaron otros tratamientos siendo considerados como NO 
ALTA de tratamiento.  
 
 Sexo 
Se ha analizado  si existen diferencias significativas entre el sexo de los pacientes 





No existe relación estadísticamente significativa entre ser hombre o mujer y recibir 










Se trata de  una muestra muy homogénea en cuanto a la edad, el mayor número 
de los pacientes se agrupa entorno a la media de la población, los 50 años, por lo 
que se ha realizado la distribución por percentiles en lugar de estratificar por edad 
en rangos, donde la variabilidad sería mínima. 
 
Se ha analizado  si existen diferencias significativas entre la edad de los pacientes 
y los resultados en relación con el alta.  
 
 Percentiles edad 
TOTAL 
< 45.25 45.26-51.5 51.6-58 >58 
ALTA 9 14 7 10 40 
45,0% 70,0% 33,3% 52,6% 50,0% 
NO ALTA 11 6 14 9 40 
55,0% 30,0% 66,7% 47,4% 50,0% 
TOTAL 
20 20 21 19 80 






No existen diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes de 
mayor edad y de menor edad (p no significativa) 










De los 60 pacientes que tienen patología calcificante en nuestro estudio, 30 
pacientes (50%) fueron dados de alta de tratamiento por haber conseguido los 
objetivos y 10 pacientes sin calcificación (50%) fueron dados de alta de 
tratamiento, sin encontrar asociación estadística significativa (p no significativa). 
 EVA inicial 
Estratificamos a los pacientes en función del EVA considerando una puntuación 
de 4 a 6  en el EVA como dolor moderado, y subdividimos el dolor severo en 9-10 
y 7-8.  
 
 
No existe relación entre el EVA inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p no 
significativa) 




 Variable SF 12 inicial  
SF12 inicial 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 
<28,5 28,5-32,7 32,8-39,72 >39,72 
 
No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p 
no significativa) 
 Variable SF12 mental inicial 
 
 
No existe relación entre el SF 12 inicial tanto físico como mental y el pronóstico al 
alta de los pacientes. No existen diferencias estadísticamente significativas (p no 
significativa) 




 EVA a las 2 Semanas 
GLOBAL 
Comparamos la variable intermedia EVA a las dos semanas con la variable ALTA 
a los tres meses del tratamiento, para valorar si la evolución del EVA a las dos 
semanas es un factor predictivo de evolución. El EVA a las 2 semanas nos divide 
a los pacientes en buen pronóstico si la diferencia entre el EVA inicial, previo al 
tratamiento con Ondas de Choque y el EVA a las dos semanas, después de que 
el paciente ha recibido dos sesiones de tratamiento es igual o mayor a 2 y mal 
pronóstico si esta diferencia es menor de 2.  
 
De esta forma se crearon dos grupos, un grupo de 34 pacientes la diferencia entre 
EVA inicial y el EVA a las dos semanas era igual o mayor a 2 y otro grupo de 46 





Se compara la variable ALTA de tratamiento con el grupo de buen pronóstico 
(diferencia del EVA a las dos semanas igual o mayor a 2) y con el grupo de mal 
pronóstico (diferencia del EVA a las dos semanas menor a 2)  
De  los 34 pacientes calificados como buen pronóstico, se dio el alta  a 25 de ellos 
(73.5%) en comparación al grupo de mal pronóstico donde se dio de alta a 15 






Buen Px Mal Px 
73,50% 
32,60% 
ALTA en relación al EVA a las 2 
semanas 






Para el resto de patologías (trocanteritis, epicondilitis, tendinosis aquileas) con 
una n mucho menor,  no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas (p no significativa) 
 
EVA 2 EN PATOLOGÍA CALCIFICANTE  
Del grupo de pacientes con calcificación que han sido clasificados como de buen 
pronóstico a las 2 semanas (diferencia del EVA igual o mayor a 2), 18 pacientes 
(75%) fueron dados de alta de su proceso a los tres meses. Del grupo de 
pacientes  considerados como de mal pronóstico (diferencia del EVA menor a 2), 






En cuanto al grupo de pacientes que no tienen una calcificación, no existen 
diferencias estadísticamente significativas con respecto al alta de los pacientes a 
los tres meses. (p no significativa)  
 
 




VARIABLE INICIAL ALTA SIGNIFICACIÓN 
(P) 
Sexo 
Hombres  40.9% 
P  no significativa 
Mujeres  53.40% 
Edad 
< 45.25 45% 






(n = 60) 
Buen Px  75% 
P < 0.01 
Mal Px   33% 
No 
calcificación 
(n = 20) 
Buen Px  70% 
P  no significativa Mal Px   30% 
EVA al inicio 
9-10  41.2% 
P  no significativa 7-8   55.8% 
4-6   45% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5   58.8% 
P  no significativa 
28.5-32.7   61.1% 
32.8-39.72  72.2% 
>39.72  (35.3% 
SF 12 mental inicial 
<37,47  41.2% 
P  no significativa 
 37.48-49,65  55.6% 
49.66-56,37  66.7% 
>56.37   64.7% 
EVA  a las dos semanas 
Buen Px  73,5% 
P < 0.01 
Mal Px    32,60% 
 
7.6.2 Análisis Bivariante: CURACIÓN 
 Sexo 
Curación según criterios de EVA tras el tratamiento. (p no significativa) 
 





No existen datos significativos entre la edad al inicio del tratamiento y la variable 
curación según criterio EVA  (p no significativa)  
 Edad 
 
No existen datos significativos entre la edad al inicio del tratamiento y la variable 









De los pacientes que presentan una calcificación al inicio del tratamiento y son 
calificados como de buen pronóstico, 14 pacientes (58.3%) presentan criterios de 
curación según la escala EVA. De los pacientes que presentan una calcificación y 
son catalogados como de mal pronóstico, 8 (22.9%) cumplen criterios de curación 
según la escala EVA. (p < 0.01) 
 
 
De los pacientes que no tienen calcificación al inicio del tratamiento, no se han 
encontrado diferencias en cuanto al criterio de curación según la escala EVA  (p 
no significativa) 
 
 EVA Inicial 
 Se considera curación a la mejoría subjetiva del dolor a las 3 meses desde el 




No existe relación entre el EVA inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p no 
significativa) 
 SF 12 Inicial 
SF12 inicial 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 
<28,5 28,5-32,7 32,8-39,72 >39,72 
 





No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico de curación de los 
pacientes (p no significativa) 
 Valor SF12 Mental Inicial 
 
No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p 
no significativa) 
 
 EVA en 2 semanas 
29 pacientes (36.7%) fueron clasificados como curados según el EVA a las dos 
semanas y 50 pacientes (62.5%) no son considerados como “curados”.  






Se compara el grupo de buen pronóstico y de mal pronóstico con la variable 
curación según la escala EVA. 
 
De los 34 pacientes de buen pronóstico,  18 pacientes (52.9%) se admiten como 
curados, y del grupo de mal pronóstico, 11 pacientes (24.4%) se admiten como 
curados. (p < 0.01) 
De los 16 pacientes clasificados como de buen pronóstico, 8 (50%) fueron 
considerados como curación según la escala EVA, y de los calificados como de 
mal pronóstico, 4 pacientes (16%) fueron considerados como curación, con una 
significación estadística (p< 0.05) 
 
Para el resto de patologías con una n mucho menor (trocanteritis, epicondilitis, 
tendinosis aquilea) no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 






 Pacientes (%) N=79 
CURADOS 29 (36,7%) 
NO CURADOS 50 (62,5%) 




Comparación entre las dos variables de tratamiento obtenidas 
Queremos conocer la diferencia y la validez de los dos criterios incluidos en el 
estudio que definen la buena evolución de los pacientes. 
De los 40 pacientes que no han requerido un tratamiento posterior a los tres 
meses, once pacientes (27.5%) no cumple los criterios de curación de la escala 
EVA, mientras que el 29% restante sí (72.5%)  (p < 0.01) 
Por otro lado, TODOS los pacientes que han mejorado el EVA en al menos el 
50% de su EVA inicial han sido dados de alta de tratamiento a los tres meses.  
PRONÓSTICO DE CURACIÓN MEDIDO 





Total pacientes (n= 80) 
Buen Px  52.9% 
p < 0.01 
Mal Px  24.4% 
Sexo 
Hombres 27.3% 
P  no significativa 
Mujeres 72.7% 
Edad al inicio (cuartiles) total 
< 45.25 30% 




Calcificación (n = 59) 
Buen Px  58.3% 
p < 0.01 
Mal Px  22.9% 
No calcificación (n = 20) 
Buen Px 40% 
P  no significativa 
Mal Px    30% 
EVA al inicio 
9-10 35.3% 
P  no significativa 7-8 38.1% 
4-6 35% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5 29.4% 
P  no significativa 
28.5-32.7  44.4% 
32.8-39.72  55.6% 
>39.72  35.3% 
SF 12 mental inicial 
<37,47 35.3% 







>56.37   41.2% 
ALTA  (n 40) 
Alta sí  72,5% 
P < 0.01 
Alta no  0% 
Pronóstico de alta medido por EVA a la 
tercera sesión (n = 80) 
Buen Px  52.9% 
P < 0.01 
Mal Px    24.4% 







7.6.3 Análisis Multivariante 
Para estimar la asociación entre las variables independientes EVA a la tercera 
sesión y calcificación en relación al pronóstico de ALTA y CURACIÓN según el 
valor de EVA, hemos utilizado un modelo de regresión logística.  
En el análisis multivariante se confirma la relación entre la puntuación de EVA  a 




I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,000 5,847 2,177 15,710 
 
 
También se confirma la relación entre la puntuación EVA a la tercera sesión y la 




I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,010 3,546 1,353 9,296 
 
  




7.7 ANÁLISIS INFERENCIAL. TENDINOSIS DEL 
SUPRAESPINOSO 
 
7.7.1 Análisis Bivariante: ALTA 
 Sexo 
 
No existe relación estadísticamente significativa entre ser hombre o mujer y recibir 
el alta tras el tratamiento. (p no significativa)  
 Edad 
 
No existen diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes de 
mayor edad y de menor edad (p no significativa) 







De los 40 pacientes con tendinitis calcificante de hombro tratados, 21 (52.5%) 
fueron dados de alta de tratamiento. 
Los dos pacientes sin calcificación en el tendón de supraespinoso (100%) también 
fueron dados de alta. NO se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas. (p no significativa) 









No existe relación entre el tipo de calcificación y el alta de tratamiento a los tres 
meses. (p no significativa)  
 EVA INICIAL  
Dado que los pacientes en nuestro estudio no son incluidos si tienen un EVA de 3 
o menor, contamos con pacientes con EVA inicial con valores de 4 a 10. 




EVA 9 - 10 50% 
EVA 7 - 8 52% 













 Variable SF 12 inicial  
SF12 inicial 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 




No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p 
no significativa) 
 
 Variable SF12 mental inicial 
 





No existe relación entre el SF 12 inicial tanto físico como mental y el pronóstico al 
alta de los pacientes. No existen diferencias estadísticamente significativas (p no 
significativa) 
 EVA en 2 semanas 
Tendinitis 
de hombro 
EVA en 2 Semanas 
TOTAL 
Buen Px Mal Px 
ALTA 11 8 19 
68,8% 30,8% 42,2% 
NO ALTA 5 18 23 
31,3% 69,2% 54,8% 
TOTAL 16 26 42 






De los 16 pacientes calificados de buen Px, 11 pacientes (68.8%) fueron dados de 



















VARIABLE INICIAL ALTA HOMBROS SIGNIFICACIÓN (P) 
Sexo 
Hombres  45.5% 
P  no significativa 
Mujeres  45.2% 
Edad al inicio (cuartiles) 
< 45.25 58.3% 












P  no significativa II 50% 
III 25% 
EVA al inicio 
9-10  50% 
P  no significativa 7-8   52% 
4-6  27% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5   42.9% 
P  no significativa 
28.5-32.7   50% 
32.8-39.72  80% 
>39.72  30% 
SF 12 mental inicial 
<37,47  25% 




49.66-56,37  60% 
>56.37   54.5% 
EVA  a la tercera sesión (n=80) 
Buen Px  68.8% 
P < 0.05 
Mal Px    30.8% 








El 27.3% de los hombres y el 30% de mujeres se consideran curado de su 
proceso. No existe relación estadísticamente significativa entre ser hombre o 
mujer y curación según criterios de EVA tras el tratamiento. (p no significativa)  
 Edad 
 
No existen datos significativos entre la edad al inicio del tratamiento y la variable 
curación según criterio EVA  (p no significativa)  








No existen diferencias estadísticamente significativas entre tener una calcificación 
y el pronóstico de curación a los tres meses.  (p no significativa) 
Tipo de calcificación:  
 
No existe relación entre el tipo de calcificación de hombro y la curación a los tres 
meses. (p no significativa) 
 




 EVA inicial:  
 
No existe relación entre el EVA inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p no 
significativa) 
 SF 12 inicial  
SF12 inicial en relación pacientes curados a los tres meses 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 




No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico de curación de los 
pacientes (p no significativa) 
 





 Valor SF 12 mental  









No existe relación entre el SF 12 inicial mental y el pronóstico al alta de los 











 EVA a las 2 semanas 
De la estratificación de pacientes que hicimos dividiéndolos en buen pronóstico si 
el EVA a las dos semanas es igual o mayor a dos, y de mal pronóstico si el EVA 
es menor de dos, y lo relacionamos con la curación del paciente a los tres meses 




De los 16 pacientes clasificados como de buen pronóstico, 8 (50%) fueron 
considerados como curación según la escala EVA, y de los calificados como de 
mal pronóstico, 4 pacientes (16%) fueron considerados como curación, con una 
significación estadística (p< 0.05) 
  






PRONÓSTICO DE CURACIÓN 





Pronóstico EVA a las dos semanas 
Buen Px 50% 
p < 0.05 
Mal Px    16% 
Sexo 
Hombres 27.3% 
P  no significativa 
Mujeres 30% 
Edad al inicio (cuartiles) total 
< 45.25 41.7% 




Calcificación (n = 59) 
Buen Px  30.8% 
p no significativa 
Mal Px  0% 
Gardner 
I 41.2% 
P  no significativa II 30% 
III 16.7% 
EVA al inicio 
9-10 33.3% 
P  no significativa 7-8 33.1% 
4-6 18.2% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5 14.3% 
P  no significativa 
28.5-32.7  30% 
32.8-39.72  50% 
>39.72  30% 
SF 12 mental inicial 
<37,47 0% 
P  no significativa 
37.48-49,65 41.7% 
49.66-56,37 40% 
>56.37   27.3% 
ALTA  (n 40) 
Alta sí  72,5% 
P < 0.01 
Alta no  0% 
Pronóstico de alta medido por EVA 
a la tercera sesión (n = 80) 
Buen Px  52.9% 
P < 0.01 
Mal Px 16% 
 
7.7.3 Análisis multivariante 
En el análisis multivariante se confirma la relación entre la puntuación de EVA  a 
la tercera sesión y el ALTA del paciente (0R 5.8 [1.4 – 24.17]) 
 
Sig. OR 
I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,015 5,844 1,413 24,171 




También se confirma la relación entre la puntuación EVA a la tercera sesión y la 




I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,021 5,714 5,714 25,026 
 
 
7.8 ANÁLISIS INFERENCIAL FASCITIS PLANTAR 
 
7.8.1 Análisis Bivariante: ALTA 
Estudiamos la relación entre los diferentes factores pronósticos y la variable ALTA 
de tratamiento.  
 Sexo 
 
No existe relación estadísticamente significativa entre ser hombre o mujer y recibir 
el alta tras el tratamiento. (p no significativa)  
 Edad 
Existen diferencias estadísticamente significativas entre la edad y el pronóstico al 
alta. (p < 0.05) El grupo de edad entre 45.26 y 51.5 años  presenta un 100% de 
altas en ese rango.  







No existen diferencias significativas (p no significativa) 
 EVA inicial 
Realizamos una estratificación de la población según niveles de EVA.  
EVA INICIAL Pacientes (%) N=19 
EVA 9 - 10 57,1% 
EVA 7 - 8 33,3% 
EVA 4 - 6 83,3% 
 
 





No existe relación entre el EVA inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p no 
significativa) 
 SF 12 Físico Inicial 
SF12 inicial 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 




















SF12 INICIAL -  
 ALTA ( %) 
SF12 INCIAL 





 SF 12 mental 
 
No existe relación entre el SF 12 inicial tanto físico como mental y el pronóstico al 
alta de los pacientes. No existen diferencias estadísticamente significativas (p no 
significativa) 
 EVA a las 2 semanas 
 
 
Se compara el grupo de buen pronóstico de 9 pacientes con el grupo de mal 
pronóstico de 10 pacientes.  




De  los 9 pacientes calificados como buen pronóstico, se dio el alta  a 8 de ellos 
(88.9%) en comparación al grupo de mal pronóstico donde se dio de alta a 3 
pacientes (30%) (p < 0.05) 
PRONÓSTICO DE CURACIÓN MEDIDO 







P  no significativa 
Mujeres 63,6% 
Edad al inicio (cuartiles) total 
< 45.25 25% 






p no significativa 
No 40% 
EVA al inicio 
9-10 57,1% 
P  no significativa 7-8 33,3% 
4-6 83,3% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5 66,70% 




SF 12 mental inicial 
<37,47 37.5% 




Alta no 0% 
Pronóstico de alta medido por EVA a la 
tercera sesión (n = 80) 
Buen Px 88.9% 
P < 0.05 
Mal Px 30% 
 
7.8.2 Análisis Bivariante: CURACIÓN 
  Sexo 
 




No existe relación estadísticamente significativa entre ser hombre o mujer y 




Existen datos significativos entre la edad al inicio del tratamiento y la variable 
curación según criterio EVA  (p<0.05)  
 
 Calcificación  
 
No existen diferencias estadísticamente significativas entre tener una calcificación 
y el pronóstico de curación a los tres meses.  (p no significativa) 




 EVA Inicial 
 
No existe relación entre el EVA inicial y el pronóstico al alta de los pacientes (p no 
significativa) 
 SF 12 físico inicial 
SF12 inicial en relación pacientes curados a los tres meses 
1er cuartil Segundo  cuartil Tercer cuartil Cuarto cuartil 
<28,5 28,5-32,7 32,8-39,72 >39,72 
 
 
No existe relación entre el SF 12 inicial y el pronóstico de curación de los 
pacientes (p no significativa) 
 
 




 SF 12 mental  
 
No existe relación entre el SF 12 inicial mental y el pronóstico al alta de los 
pacientes (p no significativa) 
 
 




De los 16 pacientes clasificados como de buen pronóstico,  (77.8%) fueron 
considerados como curación según la escala EVA, y de los calificados como de 
mal pronóstico, 3 pacientes (30%) fueron considerados como curación, con una 
significación estadística (p = 0.05) 
  




PRONÓSTICO DE CURACIÓN 





Pronóstico EVA a las dos semanas 
Buen Px 77% 
p < 0.05 
Mal Px    30% 
Sexo 
Hombres 37.5% 
P  no significativa 
Mujeres 63.6% 
Edad al inicio (cuartiles) total 
< 45.25 25% 





Buen Px  57.1% 
p no significativa 
Mal Px  40% 
EVA al inicio 
9-10 57.1% 
P  no significativa 7-8 33.3% 
4-6 66.7% 
SF 12 físico inicial 
< 28,5 33.3% 
P  no significativa 
28.5-32.7  80% 
32.8-39.72  40% 
>39.72  75% 
SF 12 mental inicial 
<37,47 37.5% 
P  no significativa 
37.48-49,65 100% 
49.66-56,37 75% 
>56.37   75% 
Alta no  0% 
Pronóstico de alta medido por EVA 
a la tercera sesión (n = 80) 
Buen Px  77.8% 
P < 0.01 
Mal Px    30% 
 
7.8.3 Análisis Multivariante 
En el análisis multivariante se confirma la relación entre la puntuación de EVA  a 




I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,023 5,714 1,502 270,559 
 
También se confirma la relación entre la puntuación EVA a la tercera sesión y la 
CURACIÓN del paciente según la escala EVA a los tres meses. (0R 8 [1 – 65.33]) 
 
Sig. OR 
I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
EVA2_REC ,050 8,068 ,996 65,336 














Evaluación y tratamiento de terapia con ondas de 
choque piezoeléctricas en tendinopatías crónicas 






















El 30% de las consultas generales de Rehabilitación son debidas a 
tendinopatías323. El perfil de paciente que sufre una tendinopatía es de una 
persona de alrededor de 50 años, laboralmente activo, con un dolor que repercute 
en su vida personal y laboral. Existirá un porcentaje de pacientes que acuda a 
consulta pasados seis meses de dolor de su tendinopatía con tratamiento 
rehabilitador realizado e infiltrados, y no habrán obtenido mejoría. El tratamiento 
mediante ondas de choque está indicado en este perfil de pacientes. Es un 
tratamiento que puede mejorar el dolor y la calidad de vida, fácil de aplicar, con 
mínimas complicaciones, y que en última instancia permite que si no existe 
mejoría el paciente pueda ser intervenido quirúrgicamente.  
 
El tratamiento con ondas de choque piezoeléctricas ha demostrado buenos 
resultados en un 50% de todos nuestros pacientes, con sólo una complicación 
mínima en los 80 pacientes tratados.  
 
Los pacientes eran remitidos desde las consultas de traumatología, atención 
primaria y reumatología. 
 
Antes de continuar con el análisis de variables que pronostiquen la evolución de 
los pacientes sometidos a terapia con ondas de choque, se describe la población 
general del estudio y la población específica para las dos tendinopatías más 
prevalentes, como son la tendinosis de supraespinoso y las fascitis plantares.  
 
 
 Población objeto de estudio 
La muestra presentada en nuestro estudio incluye  80 pacientes; 42 tendinopatías 
del manguito rotador (52.2%), 19 fascitis plantares (23.8%), 8 trocanteritis (10%), 
4 epicondilitis (5%) y 7 tendinosis aquíleas (8.8%).  
 
 




Existen pocos estudios comparables en cuanto a la valoración global de los 
resultados del tratamiento con ondas de choque en diferentes tendinopatías. La 
mayor evidencia de tratamiento con ondas de choque se obtiene a partir de 
ensayos clínicos comparando el TOCH con otro tratamiento sobre una patología 
específica. Dentro de la diversidad de ensayos publicados, existe variabilidad en 
el tipo de generador utilizado, el protocolo de tratamiento seguido y las variables 
recogidas.  
 
El estudio de Notarnicola et al323 es un estudio  descriptivo que determina los 
factores pronósticos que influyen en los resultados del tratamiento con ondas de 
choque. Es un estudio similar al realizado en nuestro centro, con mayor número 
de pacientes y variables recogidas. Se recogen datos de 355 pacientes sometidos 
a TOCH. El 60% son mujeres.  
 
La patología más prevalente en su población es la fascitis plantar; el porcentaje 
de pacientes por patología fue el siguiente: 38% fascitis plantares,  36.9% 
tendinopatía del manguito rotador, 9.6% epicondilitis, 1.7% trocanteritis, 10.7% 
tendinopatía aquílea  2.8% tendinopatía rotuliana. El 74.9% de todos los casos 
incluidos engloban fascitis plantar y tendinopatía del manguito rotador, similar al 
76.3% de nuestra población.  
 
De cara a dimensionar una consulta de TOCH, podemos predecir que alrededor 
de 3 de cada 4 pacientes acudirá por una tendinopatía del manguito rotador o por 
un fascitis plantar. 
 
La mayoría de ensayos clínicos estudiados presentan una población mayor que la 
nuestra278,288,293. Los ensayos clínicos son en todos los casos específicos de una 
sola tendinopatía o fascitis plantar.  
Existen sin embargo varios ensayos clínicos donde cada grupo de pacientes se 
divide en un tamaño muestral similar a nuestro estudio, siendo dichos estudios 
aptos a nivel metodológico para sacar conclusiones relevantes y poder realizar el 
análisis estadístico. 
 




En la fascitis plantar existen ensayos clínicos de alrededor de 20 pacientes290,292, 
similar a este trabajo. 
 
En ensayos clínicos para tendinopatías calcificantes de hombro existe análisis de 
grupos de alrededor de 40 pacientes273,276, 60 pacientes278, e incluso 80 
pacientes293,301. Existen también menos estudios con una población menor de 40 
pacientes277.  
 
Para los ensayos de trocanteritis, epicondilitis y tendinopatía aquílea, todos los 
estudios consultados tienen una población mayor que la nuestra225,295. 
 
Por lo tanto, la mayoría de estudios superan a nuestra población de tratamiento 
en número de pacientes utilizados.  
 
 Edad y sexo 
Nuestro estudio presenta una edad media de 51.33 años, y una proporción de 
71% de mujeres tratadas. Esta proporción se ha mantenido relativamente 
constante en la estratificación por patologías. La proporción de edad y sexo 
obtenida es muy similar a la del resto de estudios publicados; en la mayoría existe 
un mayor número de mujeres y la media de edad está en torno a los 50 
años273,276. 
 
En las tendinopatías de supraespinoso la media de edad se situó en 50.64 años 
(DE 9.6) y el 73.8% de los pacientes eran mujeres. Existen estudios con un 61% 
de mujeres280, 71%288 y de 37-40% de mujeres275,276. 
 
En las fascitis plantares la media de edad fue de 51.3 años (DT 9) y el 57.9% de 
pacientes eran mujeres. Esta descripción se corresponde con la población de 
diversos ensayos clínicos sobre fascitis plantar282,285,287,288,291,293,294.  
 
En el resto de tendinopatías, la proporción en cuanto a edad y sexo se mantiene 
similar a nuestra población163,225,247. 
 




 Calcificación   
El 75% de los pacientes presenta una calcificación en la radiografía simple o 
ecografía al inicio del estudio, independientemente de la patología tratada. Por 
patologías se obtiene mayor número de calcificaciones en tendinopatías de 
supraespinoso (95%), y en fascitis plantares (73.7%). Dentro de la clasificación de 
Gartner para las tendinopatías del supraespinoso, el 42.8% eran clasificadas 
como Gartner tipo I, el 23.8% como tipo II y el 28.6% de tipo III.  
 
En el estudio de Cosentino et al280 no distinguen entre tipos de calcificación. En 
otros estudios es criterio de exclusión el tipo III de Gartner273,  ya que este tipo de 
calcificación tiene una alta probabilidad de reabsorberse por sí misma comparada 
con los otros dos tipos. Nuestro criterio para la tendinopatía calcificante de 
hombro fue exclusivamente clínico y no excluimos las calcificaciones tipo III.  
 
Se ha objetivado la existencia de espolón calcáneo en el 73.7% de todos los 
pacientes con fascitis plantar. 
 
En varios estudios no se hace mención a las posibles tendinopatías calcificantes 
que pudiera existir en troncanteritis163, tendinosis aquílea225 o epicondilitis299.  
Está ampliamente estudiado el efecto de las ondas de choque en tendinopatías 
calcificantes de hombro, pero en otras localizaciones no se tiene en cuenta como 
factor a la hora del tratamiento. En nuestro estudio, con un número de pacientes 
pequeño para las epicondilitis, tendinopatía aquílea y trocanteritis, en los tres 
grupos aparecen al menos dos pacientes con una calcificación.  
 
 
 Lado afectado 
Incluyendo todas las patologías, el 37.5% de los pacientes tenía afectado el lado 
izquierdo y 62.5% el derecho.  
 
En cuanto a la  patología de los hombros el 64.3% de los casos tiene afectado el 
lado derecho.  En las fascitis plantares el 73.7% son derechos.  En la mayoría de 
estudios el lado derecho es el más afectado198,247,273,277.   





En futuras publicaciones es preferible referirse al lado afectado como lado 
dominante o no dominante. Existe evidencia de peor pronóstico de resultados en 
aquellos tratamientos dirigidos hacia la extremidad no dominante323. 
 
 Fisioterapia previa 
El 92.5% de todos los pacientes había realizado fisioterapia previa en un centro 
de salud sin mejoría. El 90.5% de los pacientes con tendinopatias de 
supraespinoso ha hecho fisioterapia previa, y todos los pacientes con fascitis 
plantar también. En casi todos los estudios revisados el paciente debe haber 
completado un tratamiento de fisioterapia como criterio de inclusión para 
TOCH198,276,277,324. A todos los pacientes, antes del tratamiento, se le explican 
ejercicios específicos de tonificación y de estiramiento de la musculatura afectada 
y se les aconseja realizar dichos ejercicios de manera diaria307.  
 
Existe evidencia de que a largo plazo los ejercicios específicos para cada 
tendinopatía concreta consiguen mejores o similares resultados que otras 
actuaciones más intervencionistas.  
 
Rompe et al162 realizan un estudio en el que comparan ejercicios en domicilio, 
inyección con corticoides y ondas de choque de baja energía en el síndrome de 
dolor trocantérico. Estudian un total de 229 pacientes con una reevaluación y 
seguimiento al mes, a los 4 meses y a los quince meses posteriores al tratamiento 
con ondas de choque, infiltración o tabla de ejercicios domiciliarios.  
 
Sus resultados al mes de la intervención son favorables a la infiltración con 
corticoides, consiguiendo un 75% de buenos resultados en comparación a 7% de 
los pacientes que realizan ejercicios en casa y de del 13% de los pacientes que 
recibieron tratamiento con ondas de choque.  
 
A los 4 meses las ondas de choque obtuvieron una tasa de buenos resultados en 
el 68%, mayor que los ejercicios domiciliarios (41%) y que la infiltración con 
corticoides (51%). A los 15 meses, los que mejores resultados obtuvieron son los 




ejercicios en domicilio (80%) seguido de la terapia con ondas de choque (74%) y 
la infiltración con corticoides (48%). Como médicos especialistas, debemos 
siempre prescribir ejercicio físico a todos los pacientes. Con independencia del 
tratamiento recibido, en la mayoría de patologías, es el ejercicio físico y la 
implicación del paciente en la realización del mismo y en la responsabilización de 
su enfermedad, la base de todo tratamiento rehabilitador.  
 
El mismo autor248 en un estudio sobre tendinopatías aquileas observa buenos 
resultados en los grupos de tratamiento con ondas de choque y con ejercicios 
excéntricos, con respecto a reposo.  
 
 Tratamiento previo con Infiltración 
En este estudio el 65% de los pacientes habían sido infiltrados previamente sin 
mejoría.  De las tendinosis de supraespinoso, el 59.5% han sido infiltrados.  El 
68.4% de las fascitis había sido infiltrados. No se han obtenido diferencias 
significativas entre pacientes infiltrados y no infiltrados. La proporción de 
pacientes infiltrados previo a tratamiento también es muy variable entre 
estudios276. Otros estudios solicitan como criterio de inclusión que el paciente 
haya sido infiltrado en todos los casos sin mejoría 198,247,248,273. 
 
Chuckpaiwon et al288 no encontraron diferencias estadísticamente significativas en 




 Dolor de más de 6 meses de evolución  
El 95% de los pacientes que se incluyeron en el tratamiento con ondas de choque 
en el momento de la primera valoración ya presentaban un dolor de más de 6 
meses de evolución. Esta proporción se mantiene para todas las patologías. 
También se mantiene para la mayoría de estudios consultados248,273,282, si bien en 
ocasiones se realizan con un dolor de sólo 3 meses de evolución303 o incluso de 6 
semanas de evolución293. 
 




 Número de ciclos 
El 83.75% de los pacientes fue sometido a un primer ciclo de terapia con ondas 
de choque, el 15% a un segundo ciclo con ondas de choque y el 1.25% de los 
pacientes a un tercer ciclo de ondas de choque. Esta proporción se mantiene para 
las tendinosis supraespinosas de hombro. En las fascitis plantares, el 84.2% 
recibió su primera sesión.  
 
 Frecuencia 
La frecuencia utilizada en todos los casos fue de 8 Hz. Existe variabilidad en los 
estudios recogidos, tanto de 8 Hz290 como de otras frecuencias menores273. No 
hemos encontrado en la bibliografía diferencias de resultados con respecto a 
cambios en la frecuencia aplicada.  
 
 Intensidad 
La mediana y moda de intensidad aplicada durante las sesiones fue de Intensidad 
15 en el generador de ondas de choque.  En las tendinopatías de supraespinoso 
se mantiene la mediana y moda en 15 (0.58 mJ/mm2), al igual que en las fascitis 
plantares.  
 
Se ha aplicado en todos los casos una intensidad de alta energía. Casi todos los 
pacientes han sido tratados con una intensidad de 10 puntos en el generador de 
ondas de choque, lo que equivale a 0.35 mJ/mm2, o una intensidad de 15 en 
nuestro generador, lo que equivale a 0.581 mJ/ mm2.   
La intensidad aplicada mediante ondas de choque de alta energía es ligeramente 
superior a la del resto de publicaciones224,225,273,275,277,278,282,302. La tendencia 
actual en la TOCH es a utilizar cada vez dosis menores de intensidad, 
especialmente en tendinopatías, buscando el efecto biológico de reparación y 
angiogénesis de las ondas de choque198,225,248,283,284,293,298-300. En el estudio de 
Liang et al282 se comparan las ondas de choque focales de alta energía y de baja 
energía en pacientes con fascitis plantar con un generador piezoeléctrico, con una 
tasa de buenos resultados, siguiendo el mismo protocolo de tratamiento que el 
Hospital del Henares.  




En el estudio de Albert et al273 se compara el tratamiento de las tendinopatías 
calcificantes de hombro con ondas de choque de alta y de baja energía, con 
mayor mejoría en la escala de Constant en el tratamiento de alta energía.  
 
Todas las aplicaciones han sido realizadas sin anestesia local. Ningún paciente 
ha solicitado interrumpir el estudio por dolor. Sólo una paciente ha referido un 
empeoramiento del dolor mayor a 3 puntos en la escala EVA entre la segunda y la 
tercera sesión. De los diferentes tipos de generadores utilizados en medicina, la 
aplicación de ondas de choque con un generador piezoeléctrico es la que menos 
intensidad del dolor presenta325.  
 
 Profundidad 
La almohadilla de gel  (que indica los milímetros de profundidad del foco) 
empleada en los pacientes fue de 10 mm en (21.3%), de 15 mm en (67.5%), 20 
mm (10%) y 30 mm (1.3%). En las tendinosis calcificantes de hombro se utilizó la 
almohadilla para 15 mm en el 88.1%, en las fascitis se utiliza en el 68.4% de 
pacientes, y la almohadilla de 10 mm en el resto de pacientes.  Siempre se realizó 
siguiendo las indicaciones del fabricante.  
 
En este sentido, una opción de mejora en la aplicación de ondas de choque 
focales es determinar exactamente la profundidad del foco necesaria en cada 
paciente, y ello podría venir determinado con un apoyo ecográfico.  
 
El uso de la ecografía previo al tratamiento de TOCH permitiría descartar roturas 
parciales tendinosas y medir la distancia entre el cabezal del generador y la 
posición de la calcificación o zona a tratar, consiguiendo así de una manera 
mucho más objetiva la elección de la almohadilla de gel a utilizar.  
 
 Tipo de onda (focal o radial) 
Se han aplicado ondas de choque focales de alta energía para el tratamiento de 
todas las tendinopatías. Existe evidencia controvertida sobre la superioridad de 
las ondas de choque focales frente a  radiales para cada tipo de patología. Para 
fascitis plantares, las ondas de choque focales han demostrado ser más eficaces 




que las ondas de choque radiales326. Para la tendinopatía calcificante de 
hombro276 en un estudio con ondas de choque radiales consiguieron mejoría 
significativa en la reabsorción de la calcificación en todos los casos, el 86% 
desaparición completa y el resto desaparición parcial.  
 
En una revisión sistemática de Hiusstede et al93 se comparan 17 ensayos clínicos 
controlados. Las conclusiones que aporta este metaanálisis incluyen que existe 
fuerte evidencia para el tratamiento con ondas de choque focales de alta energía 
en tendinopatía calcificante del manguito rotador con respecto a ondas focales de 
baja energía a corto plazo, y que existe evidencia moderada con TOCH con 
respecto a placebo a corto, medio y largo plazo.  
 
La focalidad de la onda de choque debe dirigirse sobre la calcificación y no sobre 
la inserción del troquíter, ya que existe evidencia moderada sobre la efectividad 
frente a ambos tipos de aplicaciones. 
 
No se encontró evidencia frente a tendinopatías del manguito rotador no 
calcificadas.  
 
 Número de pulsos 
 
Ha sido aplicado un total de 2000 pulsos por sesión en cada paciente, similar al 
resto de estudio publicados290,293. También el número de pulsos es variable en los 
estudios224,225,273,302.  
 
Existe la recomendación de aumentar progresivamente la intensidad de las 
primeras ondas de choque hasta alcanzar de manera progresiva la intensidad 
deseada, y ver así la tolerancia del paciente al tratamiento. Los pocos efectos 
adversos encontrados y el poco dolor referido por parte de nuestros pacientes a la 
hora de aplicar el tratamiento hicieron que nuestro aumento progresivo de 
intensidad hasta la intensidad deseada fuese despreciable para el análisis 
estadístico, ya que se alcanza el nivel deseado en menos de 30-50 pulsos.  
 
 




 Número de sesiones e intervalo entre sesiones 
Como se ha explicado en el apartado de material y métodos, la mayoría de 
estudios utilizan el mismo protocolo de tratamiento de 3 sesiones en intervalos de 
una sesión a la semana282,293, similar al protocolo utilizado en el Hospital del 
Henares. La dificultad para comparar diferentes tratamientos mediante ondas de 
choque radica en la gran variabilidad tanto de generadores de ondas como de 
protocolos de aplicación. Existe gran número de protocolos donde varía el número 
de sesiones. Estudios donde sólo se requiere una única sesión224,225,278,285, dos 290 
o cuatro247,280. El intervalo de tiempo entre sesiones es también un tema 
controvertido. Existen autores que lo realizan cada dos semanas289, o cada mes 
283,300,302. Está ampliamente aceptado que el intervalo semanal obtiene mejores 
resultados que el intervalo mensual140.  
 
El Dr. Rompe en respuesta editorial 327 a un estudio del Dr.Costa 302 enumera las 
condiciones que la evidencia grado I aporta para aplicar en futuros estudios para 
el tratamiento de la fascitis plantar y la epicondilitis. En nuestro caso hemos 
cumplido en el protocolo de tratamiento todas las condiciones que indica el Dr. 
Rompe, a excepción de la densidad de energía utilizada que es mayor que la 
propuesta.  
En este caso, hemos basado el uso de la terapia de ondas de choque de alta 
energía en función de la experiencia previa adquirida en los dos años previos, y 
en los estudios realizados mediante generadores piezoeléctricos282. 
 
 Evolución de la EVA 
Nuestra población acudió a la primera sesión de terapia con ondas de choque con 
una EVA global de 7.46 (DE 1.44). Este dato se corresponde con el de otras 
publicaciones donde se detecta una intensidad del dolor inicial en torno a los 7-8 
puntos de media290,295,303. El estudio de Othan292 sobre fascitis plantares 
comienza con una EVA de 9, siendo el valor más alto de los estudios 
documentados.  
 
La diferencia entre la EVA a la primera sesión y la EVA a la tercera sesión fue de 
media una mejoría de 1.55 puntos (DT 2.23) en global.  





La media del valor de la EVA a los tres meses fue de 5.01 (DT 3.02). 
La diferencia de la media de la EVA a los 3 meses y la EVA inicial fue de 2.45. 
 
Para la tendinopatía del supraespinoso de hombro, la EVA se inicia en 7.33, y 
disminuye en la segunda sesión a 6.95 y en la tercera a 6.12. La EVA a los tres 
meses es de 5.34.  
La diferencia entre la EVA a la primera y a la tercera semana es de 1.21 global. 
La diferencia entre la EVA inicial y la EVA a los tres meses es de 1.99 puntos de 
disminución.  
 
Para las fascitis plantares, la EVA inicial fue de 7.58, a la segunda sesión 6.42 y a 
la tercera 5.67, siendo a los tres meses de 4.37, disminuyendo un total de 3.21 
puntos. La diferencia entre la EVA a la primera y a la tercera semana es de 1.89 
puntos.  
 
En los estudios publicados existe disparidad de resultados en cuanto la EVA.  
 
En tendinopatía calcificante de supraespinoso, la EVA disminuye de 7.2 a 2.1 a 
los tres meses tras ondas de choque de alta energía277. Según Cacchio et al276 
disminuye desde 7.96 a 0.96. Y según Albert et al273 disminuye en el grupo de alta 
energía a 2.3 puntos a los tres meses.  
 





En otro estudio sobre trocanteritis295  la EVA inicial fue de 8.5 y a los tres meses 
baja a 3.7 puntos.   
 
En el estudio de Weil et al para fascitis plantar285 existe una disminución de la 
EVA desde 8.4 puntos de inicio a 4.2 puntos.  
 
A tan sólo 4-10 días postratamiento el EVA desciende hasta 3 de mediana 
después de una sesión con un generador electrohidráulico. Según Chen et al287 
disminuye la EVA desde 8.7 a 2.7 para fascitis plantares. En el estudio de 
Othan292 en el grupo tratado con ondas de choque para fascitis plantar disminuye 
la EVA de 9 a 2.1. En el de Ibrahim et al290 disminuye la EVA desde 8.5 a 0.5 con 
tan sólo dos sesiones de ondas de choque radiales. 
 
Furia et al en sus dos ensayos sobre tendinopatía aquílea224,225 obtienen valores 
de EVA de 4.2, 2.9 y 2.8 en la tendinopatía insercional, y de 4.4, 2.9 y 2.2 en la no 
insercional al mes, tres meses y al año tras el tratamiento respectivamente.  
Rompe et al303 consiguen a los cuatro meses en su estudio con ondas de choque 
para tendinosis aquilea una disminución de EVA de 7 a 4 con ejercicios 
excéntricos, y de 7 a 2 con ejercicios excéntricos + ondas de choque. 
 
También Rompe299 en su estudio de epicondilitis en jugadores de tenis observan 
una disminución de EVA de 7.1 a 3.6 a los tres meses. 
 
Spacca et al247 en su estudio sobre epicondilitis reducen la EVA de 8 a la 
palpación en epicondilitis previo a tratamiento hasta 0.5. 
 
La disminución de la EVA en la mayoría de estudios es superior a la obtenida en 
nuestra muestra, si bien existe gran variabilidad de resultados.  
 






 Escala SF 12 
La media del SF físico inicial (PCS) fue de 34.12 (DT 8.48) y la media del SF 12 
mental (MCS) fue de  47.98 (DT 11.73).  
La media del SF físico tras los tres meses fue de 38.14 (DT 8.47) y la media del 
SF12 mental fue de 49.98 (DT 10.97)  
 
Por patologías, en las tendinopatías de hombro el SF inicial fue de 35.46 y el 
mental de 51.21 y a los tres meses 39.11  y a nivel mental 52.62.  
En fascitis plantares, el SF inicial fue de 34.8 y el mental 44.54 y el final físico es 
de 37.34 y el mental 47.79.  
Una de las decisiones más complicadas antes de iniciar el estudio fue la elección 
del cuestionario de calidad de vida a utilizar para poder comparar todas las 
patologías entre sí. Basándonos en estudios previos y en la bibliografía 
consultada, la mayoría de estudios emplea escalas de funcionalidad específicas 
para cada articulación: Constant score para hombro328, DASH en epicondilitis329, 
Harris Hip Score para trocanteritis ,VISA-A para tendinosis aquílea330.  




Más heterogéneos son los cuestionarios de funcionalidad y calidad de vida para 
fascitis plantar. En dos publicaciones282,293 sobre fascitis plantar se utiliza el SF 12 
y SF 36 respectivamente. El estudio de Liang et al282 que compara tratamiento 
con ondas de choque focales de alta y baja energía con el mismo protocolo que el 
utilizado en el Hospital del Henares, valora los resultados en función de los 
componentes físico y mental del SF 36. Debido a la presión asistencial, al tiempo 
de consulta para el tratamiento y a la menor complejidad de completar para los 
pacientes, en última estancia el estudio se realizó valorando los componentes 
sumatorios físico y mental del SF 12. 
Desde el punto de vista de cómo afecta una tendinopatía en la calidad de vida de 
los pacientes, el resultado del SF 12 físico es globalmente de 34.12 (DT 8.48).   
Según los resultados del metaanálisis en patología osteoarticular de Prior et al331 
se valora los resultados del componente físico (PCS) mediante el SF 12 o 36 en 
dolor lumbar, osteoartritis y artritis reumatoide.  
 Dolor lumbar: PCS: 39.4 (de 35.9 a 43.0).  
 Osteoartritis: PCS 36.0 (de 33.3 a38.6). 
 Artritis reumatoide: PCS 36.0 (de 33.3 a 38.6). 
Estos datos iniciales sobre patología del aparato locomotor se corresponden con 
los resultados de los pacientes con tendinopatías a nivel inicial. 
En otro estudio se determina el valor en el componente físico de pacientes 
diabéticos con dolor de tipo neuropático, acercándose a 35.9 puntos332. El 
resultado del SF12 en nuestro estudio se acerca mucho a la limitación física 
funcional que presenta este metaanálisis.  
Existen muy pocos estudios publicados con respecto a calidad de vida de 
pacientes con tendinopatías, y no hemos encontrado en la literatura estudios que 
midan el efecto de las ondas de choque con respecto al SF 12. Sí que existen 
estudios en función del SF 36, pero siempre como medida secundaria. 
Buchbinder et al293 en un estudio sobre fascitis plantar utilizan el SF 36 dividido en 
sus 8 items, con mejoría en los ítems físicos  tanto en el grupo tratado con ondas 
de choque como en el grupo placebo. Dentro de sus conclusiones admiten que el 




SF 36 es un cuestionario de calidad de vida que puede detectar cambios en el 
tratamiento de la fascitis plantar. En el mencionado estudio de Liang et al282 los 
resultados iniciales a nivel físico (PCS) del grupo tratado con baja y alta energía 
son 34.5 (DT 10.2) y 34.0 (DT 11.1) respectivamente. Tres meses después del 
tratamiento los resultados mejoran hasta 38.0 (DT 10.8) y 44.8 (DT10.6) 
respectivamente. Estos resultados son similares a la población de nuestro estudio 
de fascitis plantar en comparación con el grupo que recibió baja energía, y existe 
una mejoría superior en el grupo que recibió alta energía que en nuestra 
población. 
A nivel mental, en el estudio de Liang los cambios observados no varían en más 
de 2 puntos en el MCS antes y después del tratamiento, con una puntuación en 
torno a 48 puntos, resultados similares a nuestra muestra. 
No existen estudios que  basen sus resultados en los cambios apreciados en el 
SF 12.  Si bien, se pueden comparar los datos con otras patologías valoradas en 
la literatura. En un estudio sobre artritis reumatoide 333 se compara la salud  física 
y mental de pacientes en un periodo de tres meses de evolución de tratamiento 
médico. El PCS (physical component summary) inicial de los pacientes se sitúa en 
torno a 31.4 puntos (DT 9.1) en aquellos pacientes que refieren mejoría en el 
último periodo de tres meses. A los tres meses encuentran cambios en la 
puntuación de PCS de 4.1 puntos (DT 7.9) 
 
  Mejoría física Mejoría mental 
Global 8.27  DT 5.97 7,68 DT  6.9 
Tendinosis SE 9,06 DT 5,46 7.75 DT 7.47 
Fascitis 6.66 DT 7.03 9.85 DT 8.2 
Trocanteritis 7.88 DT 5.37 6.2 DT 4.8 
Epicondilitis 6.9 DT 0.7 3.33 DT 3.26 
Tendinosis aquilea 9.42 DT 8.5 7.92 DT 6.4 
 
 




En nuestro estudio alrededor del 67% de todos los pacientes presentan una 
mejoría de los valores del PCS. De aquellos que mejoran, tienen una mejoría en 
el componente físico de 8.27 puntos (DT 5.97). Para interpretar los cuestionarios 
de salud SF 12 y SF 36309, las diferencias conseguidas deben de medirse de la 
siguiente forma319:  
 Cambios de 0.2 veces la desviación estándar son considerados como 
pequeños.  
 Cambios de 0.5 veces la DT son considerados como moderados. 
 Cambios de 0.8 veces la  DT son considerados como grandes.   
 
Por lo que en la población española, donde la media es de 50 puntos con una DT 
de 10 puntos, cambios mayores de 8 puntos debe considerarse como grandes, 
por lo que los cambios en la calidad de vida de los pacientes con tendinopatía de 
nuestro estudio son considerados como grandes a favor de mejorar su calidad de 
vida.  
El SF 12 es un cuestionario de calidad de vida útil para medir cambios tanto  a  
nivel poblacional como a nivel individual.  
En casos de terapia con ondas de choque, al ser la patología tratada circunscrita 
a una determinada articulación o región anatómica, el uso de escalas específicas 
va a detectar cambios más sutiles tras el TOCH. La valoración global comparativa 
de las diferentes patologías puede realizarse mediante cambios en la escala EVA 
y con resultados funcionales al alta y la satisfacción subjetiva del paciente 
sometido a terapia mediante ondas de choque. 
 
 Alta de tratamiento 
En la valoración a los tres meses post tratamiento, 40 pacientes (50%) fueron 
dados de alta y 40 pacientes (50%) requirieron otro tipo de tratamiento por no 
haber conseguido mejoría suficiente en cuanto al dolor y a la limitación funcional 
previa. Estos resultados se corresponden con las publicaciones actuales a nivel 
global y es  inferior en los grupos de tendinopatías de hombro y de fascitis plantar.  




La enorme variabilidad de estudios, protocolos y generadores de ondas de 
choque existentes, y la diferente forma de calificar resultados satisfactorios tras el 
tratamiento, hace que exista esa gran variabilidad de resultados publicados.  
 
Notarnicola et al324 en un estudio similar al nuestro obtienen un 54.9% de buenos 
resultados. 
 
En las tendinosis de supraespinoso, la tasa de altas de tratamiento de nuestro 
estudio fue de 45.2%. Daecke et al278 para tendinosis de hombro consigue 
resultados satisfactorios del 70%. Loew et al275 consiguen una tasa de 71% de 
buenos resultados en el grupo de alta energía y 53% en el grupo de baja energía 
en tendinosis calcificantes de hombro. Hsu277 obtiene 87% de buenos resultados. 
Albert et al273 según la satisfacción del paciente obtiene 67.5% de buenos 
resultados. 
 
En las fascitis plantares, el 57.59% de pacientes fue considerado alta de 
tratamiento en nuestro estudio. Chuckpaiwomg et al288 obtienen buenos 
resultados en 70.7% de pacientes a los 3 meses y 77.2% a los 12 meses. Metzner 
et al291 obtienen buenos resultados en el 81% de los pacientes, llegando a 96% a 
largo plazo.  
Othman et al292 comparan ondas de choque focales y fasciotomía; en el grupo de 
ondas de choque se consigue un 75% de muy buenos resultados. La tasa de 
buenos resultados en nuestro estudio es menor que en el resto de estudios 
consultados.  
 
En cuanto a la tasa de resultados según el alta del paciente y la satisfacción del 
paciente, Spacca et al247 consiguen una mejoría del 87% de pacientes satisfechos 
con el tratamiento con ondas de choque radiales en epicondilitis.  Rompe et al248 
en su estudio para tendinosis aquilea observan buenos resultados en el 52% de 









 Curación según escala EVA 
El 36.7% de todos los pacientes mejoran según los criterios de EVA de cómo de 
“muy franca mejoría” en un 50% de su dolor inicial.  
 
Por patologías, las tendinosis de supraespinoso tuvieron un 29.3% de curación 
según la escala EVA.  
 
La fascitis plantar tiene una curación de 52.6% de pacientes. En otros estudios el 
porcentaje de pacientes con mejoría de EVA un 50% en fascitis plantar fue de 
78%287 a los tres meses, aumentando hasta el 90% a los seis meses. 
CHuckpaiwong et al 288 consigue un 70% de buenos resultados a los tres meses, 
que aumenta a los seis meses hasta 77%. Weil et al285 ya en 2002 con un 
generador electrohidráulico consiguen 50% de buenos resultados en fascitis 
plantar. Liang et al282 en su estudio con un generador piezoeléctrico obtienen una 
tasa de mejoría de 46 y 51% en el grupo de baja y alta energía respectivamente.  
 
Rompe et al299 en su estudio sobre epicondilitis en jugadores de tenis amateur 
utilizan como variable de tratamiento la disminución de EVA de al menos un 50%, 
consiguiendo un 65% de buenos resultados con respecto a placebo 28%.  
 
 
En el estudio de Costa et al302 sobre tendinosis aquíleas no encontraron 
diferencias estadísticamente significativas entre el grupo control y el grupo tratado 
mediante ondas de choque. Sólo el 31% obtuvo mejoría con las ondas de choque, 
similar al grupo control.  
 
Existen estudios donde incluso el criterio para calificar al paciente tratado como 
éxito terapéutico es mucho más estricto. Ibrahim et al290 en su estudio de fascitis 
plantar con ondas de choque radiales incluyen a los pacientes con una mejoría de  








 Evolución de la calcificación 
De los 80 pacientes incluidos en nuestro estudio, el 60% presentaban una 
calcificación en las pruebas de imagen. La media del tamaño de las 
calcificaciones en las tendinitis tratadas, en su diámetro máximo era de 10.74 mm 
(DT 6.76, rango 1-30). La diferencia entre el tamaño de la calcificación de media 
tras 3 meses de tratamiento es de 3.16 mm (DT 5.79).  
 
Del global de todos los pacientes tratados, ha existido mejoría en la radiografía 
mayor de 1 mm en su diámetro máximo en el 61% de los casos.  De todos ellos, 
en el 12% de pacientes ha desaparecido la calcificación.  
 
En las tendinopatías calcificantes de supraespinoso, el 66% de todas las 
calcificaciones han mejorado su tamaño en al menos 1 mm, y 5% han 
desaparecido totalmente.  La disminución del tamaño de la calcificación en 
tendinopatías calcificantes de hombro ha sido desde 12.75 mm a 8.89 mm de 
media, disminuyendo 3.95 mm (DT 6.72).  
 
Los resultados publicados en cuanto a la evolución de las calcificaciones  tras la 
terapia con ondas de choque son muy variables. Albert et al273 en su ensayo 
sobre  tendinopatía calcificante de hombro tratado con ondas de choque de alta y 
baja energía, obtuvieron una desaparición o disminución de la calcificación en el 
15% de pacientes con dosis a alta energía y de 5% en dosis de baja energía.  
En el otro extremo Cachio et al276 mediante ondas de choque radiales para 
tendinopatías calcificantes de hombro, obtuvieron la desaparición de la 
calcificación en el 86% de pacientes y parcialmente en el 13.4% de casos, 
mientras en el grupo control sólo había desaparecido en el 8.8% de casos a los 
seis meses. En el estudio de Cosentino et al280 en tendinosis calcificante de 
hombro objetivaron una disminución de la calcificación de 40% y desaparición del 
71% a los seis meses tras el tratamiento con ondas de choque. En el estudio de 
Hsu et al en tendinosis calcificante de hombro277 se observa la desaparición de 
calcificación en el 21% de pacientes, disminuyó en el 36% y no hubo cambios en 
el 45% a los tres meses.   
 




Daecke et al278 en tendinopatías calcificantes de hombro realizan un seguimiento 
a largo plazo. A los 4 años, la calcificación ha disminuido o desaparecido 
completamente en los dos grupos de tratamiento, que recibieron una o dos 
sesiones de TOCH con un generador electromagnético.  
 
Nuestros resultados se asemejan a los estudios en cuanto al porcentaje de 
disminución de la calcificación, pero la desaparición completa de la calcificación 
es mayor en la mayoría de estudios.  
 
El control radiológico se realiza en nuestro caso a los tres meses, siendo el 
control radiológico de la mayoría de publicaciones mencionadas previamente en 
torno a los 6 meses de evolución276,280 y con mejores resultados que los 
realizados a los tres meses277.  
 
Probablemente diferir el tiempo hasta realizar el control radiológico tras el 
tratamiento con ondas de choque consiga mejores resultados en cuanto a 
disminución y desaparición de la calcificación se refiere.  
 
En las fascitis plantares, el 50% de todas las calcificaciones han mejorado en al 
menos 1 mm, y en el 35% de todos los casos de mejoría ha desaparecido la 
calcificación.   
 
La disminución global de la calcificación pasa de 6.58 mm a 5.68 mm, disminuye 
un 0.9 mm  (DT 2.04). En el estudio de Cosentino et al294 sobre espolón calcáneo, 
refieren como disminución de la calcificación en al menos 1 mm en su diámetro 
máximo, y obtuvieron mejoría de la calcificación en el 30% de pacientes, siendo 
nuestros resultados superiores.  
 
El tamaño de la calcificación en la tendinopatía calcificante del supraespinoso 
disminuye más que en  las fascitis plantares en nuestro estudio. Sin embargo la 
intensidad del dolor medido en la escala EVA consigue mejores resultados en la 
fascitis plantar.  
 




Los resultados obtenidos justifican, que estudiados los pacientes desde un punto 
de vista funcional y de dolor, las pruebas de imagen para valorar el tratamiento 
con ondas de choque sean útiles como apoyo diagnóstico pero no sean efectivas 
para medir los resultados de éxito terapéutico tras el tratamiento.  
 
 Relación de variables al inicio de tratamiento y pronóstico al alta 
Uno de los objetivos de nuestro estudio es valorar si existen factores pronósticos 
al inicio del tratamiento que influyan en el resultado final del tratamiento con las 
ondas de choque.  
 
Se ha relacionado las variables sexo, edad, calcificación, EVA inicial, SF 12 inicial 
físico, SF 12 inicial mental y EVA intermedio a las dos semanas con las variables 
ALTA y CURACIÓN de los pacientes.  
 
En cuanto a edad y sexo no encontramos relación estadísticamente significativa. 
En estudios previos de tratamiento conservador de tendinopatías, no se 
observaron diferencias en cuanto a sexo, edad, lado dominante, duración y 
severidad de los síntomas ni afectación tendinosa334,335.  
 
En artroscopias de hombro, una mayor edad y un trabajo que implique 
sobresolicitación del hombro son valores predictivos negativos, mientras que ser 
varón es factor predictivo positivo336.  
 
 
En el estudio de Notarnicola et al323 con ondas de choque aceptan como factores 
pronósticos positivos el ser varón y un  alto índice de masa corporal,  y como 
factores negativos el uso del lado no dominante y la repetición de ciclos de ondas 
de choque.  Frente a estos resultados, Chuckpaiwong et al288 no encontraron 
diferencias en cuanto a grosor de la fascia, infiltración previa, índice de masa 
corporal, duración de los síntomas, bilateralidad. La presencia de diabetes 
mellitus, alteraciones psicológicas y mayor edad fueron factores pronósticos 
negativos para los resultados de las ondas de choque.  Liang et al282 tampoco 
encuentran diferencias en cuanto al grosor de la fascia plantar.  





Al contrario que en el estudio de Notarnicola, Chen et al287 en 17 pacientes que no 
obtuvieron mejoría con un primer ciclo de ondas de choque, obtuvieron resultados 
levemente mejores al ser sometidos a un segundo ciclo de ondas de choque.  
 
Trentini et al329 en un estudio sobre pacientes que no mejoraron con un primer 
ciclo de ondas de choque, obtuvo sólo un 33% de buenos resultados tras nuevo 
ciclo de ondas de choque, siendo el segundo ciclo de tratamiento un factor 
negativo. Melegati et al337 describen que la infiltración previa tiene un valor 
pronostico negativo.  
 
En cuanto a la calcificación, no encontramos diferencias significativas en nuestro 
estudio. Existen estudios donde se observa una mejoría en cuanto a la 
reabsorción mayor de las calcificaciones tipo II276  en consonancia con los 
trabajos de Gartner et al y su clasificación de las calcificaciones54. 
 
En cuanto a la EVA inicial, no hemos encontrado diferencias estadísticamente 
significativas de una mejoría mayor entre pacientes con mayor dolor o menor 
dolor al inicio de tratamiento.  
 
 Validez de la medición de resultados mediante la escala EVA 
Hemos cruzado los datos de las dos variables de alta de tratamiento. De los 
cuarenta pacientes (50%) que no han requerido un tratamiento posterior, 11 
pacientes (27.5%) no cumplían los criterios de curación de EVA, pero el resto sí 
(72.5%).  
 
Por otro lado, todos los pacientes que han mejorado la EVA en al menos el 50% 
de su EVA inicial han sido dados de alta de tratamiento a los tres meses.  Se 
puede aceptar que la disminución de la EVA en un 50% del valor inicial implica 
que el paciente no va a requerir de un tratamiento rehabilitador posterior.  
 
Como análisis intermedio se ha creado una nueva variable de pronóstico de EVA 
a las dos semanas. La opinión subjetiva de los facultativos del Hospital del 




Henares consistía en que aquellos pacientes que referían una mejoría entre las 
sesiones aplicadas de al menos dos puntos, en la revisión a los tres meses tenían 
más probabilidad de que el resultado final fuese satisfactorio.   
 
Esta variable de medida a las 2 semanas ha demostrado ser una variable 
independiente del resultado final de tratamiento.  
 
La media de mejoría entre la primera y la tercera sesión fue de 1.55 puntos en la 
escala EVA. Se divide a los pacientes en un grupo de 34 pacientes de buen 
pronóstico, con una mejoría en la EVA mayor o igual a 2 en dos semanas, y un 
grupo de 45 pacientes calificados de mal pronóstico.  
 
De los pacientes clasificados de buen pronóstico, se dio el alta a al 75%, y de los 
calificados como mal pronóstico, sólo se les dio el alta al 33%. En cuanto a la 
variable curación, disminuyó en global la EVA más del 50% en el 52.9% de 
pacientes de buen pronóstico, y sólo en el 24.4% de pacientes de mal pronóstico.  
 
En el análisis multivariante tanto a nivel global como por patologías, existe una 
asociación entre el valor de la escala EVA a la tercera sesión y el pronóstico tanto 
de alta como de curación del paciente. La probabilidad de alta de tratamiento de 
un paciente si la EVA a las dos semanas es mayor de 2 es de al menos 2 veces 
que el resto de pacientes. Así mismo, la probabilidad de que el paciente alcance 
una EVA mayor al 50% de su EVA inicial, es de al menos 1.3 veces mayor que el 
resto de pacientes.  
 
El valor intermedio de la EVA a las dos semanas cambia el pronóstico del 
paciente tras TOCH.  
 
En nuestra población general conocemos por el estudio descriptivo poblacional 
que la probabilidad de un paciente con una tendinopatía refractaria a tratamiento 
conservador habitual durante al menos 6 meses, independientemente de su edad, 
patología, calcificación o tratamiento previo, va a responder de manera favorable 
a tratamiento con ondas de choque en un 50% al inicio del tratamiento. El 50 % 
de pacientes no van a necesitar un tratamiento posterior después del tratamiento  




con ondas de choque, y van a ser considerados ALTA de las consultas de 
Rehabilitación. Este ALTA se va a realizar tres meses después de la última sesión 
de ondas de choque. Durante ese periodo, desde la última sesión hasta la 
revisión, se aconseja al paciente no tomar antiinflamatorios y evitar ser sometido a 
otro tratamiento distinto de las ondas de choque. En la revisión posterior, la mitad 
de los pacientes responderán de una manera favorable al tratamiento y la otra 
mitad acudirán a la consulta con persistencia del dolor.  
 
El análisis intermedio EVA a las dos semanas permite optimizar el pronóstico de 
un paciente tras las sesiones de ondas de choque. El enfoque del paciente puede 
ser distinto en función de ese valor que nos indique a la tercera sesión. La 
probabilidad de que un paciente con una evolución favorable de la EVA a las dos 
semanas sea dado de ALTA de tratamiento se eleva en nuestro estudio hasta casi 
un 75% (73.5% de pacientes en nuestra población global), y la posibilidad de no 
responder bien al tratamiento si la EVA referida no mejora en al menos dos 
puntos es de un 67.4%.  
Simplificando los porcentajes, la variable intermedia EVA a las dos semanas 
indica que un pronóstico favorable determina que 3 de cada 4 pacientes van a  
ser dados de alta de tratamiento en la revisión, y un pronóstico desfavorable 
indica que 2 de cada 3 pacientes va a requerir de una nueva actuación médica en 
la revisión a las tres semanas.   
 
Gerdesmeyer et al289 realizan un seguimiento a los doce meses tras el tratamiento 
de fascitis plantares. El primer punto de comparación entre los grupos tratados se 
realiza a los tres meses. Se considera una respuesta suficientemente significativa 
si el paciente refiere mejoría del dolor en un 60% en dos de tres escalas de 
evaluación del dolor. Si esos resultados no son suficientes, se le permite al 
paciente explorar otras opciones de tratamiento para su dolor, y no dejar al 
paciente sin tratamiento hasta que cumpla el total de doce meses del estudio.  
 
Daecke et al278 realizan un seguimiento a 4 años de las tendinopatías calcificantes 
de hombro. Valoran a los pacientes a los 3 meses, 6 meses y 4 años después del 
tratamiento. Todos los pacientes que a los seis meses no refieren sintomatología, 
a los 4 años seguían refiriendo buenos resultados, y sólo un paciente había sido 




intervenido quirúrgicamente por un síndrome subacromial severo por osteofito. 
Los resultados a largo plazo del tratamiento mediante TOCH en cierta manera 
dependen de los resultados obtenidos a corto y medio plazo.  
 
En base a nuestros resultados, proponemos como acción de mejora que podría 
ser suficiente una revisión a los tres meses en pacientes con un pronóstico 
favorable en la tercera sesión. 3 de cada 4 pacientes que acudan a consulta van a 
evolucionar de manera favorable y sólo uno de cada cuatro requerirá de más 
tratamiento.  
 
Sin embargo, en pacientes con un pronóstico desfavorable, la proporción va a ser 
de 2 de cada 3 pacientes demandando una nueva solución al dolor que no ha 
mejorado tras el tratamiento con ondas de choque. En este grupo de pacientes, 
proponemos adelantar la cita al menos a cuatro semanas desde la última 
aplicación de las ondas de choque, y así buscar otras alternativas de tratamiento. 
 
 Ventajas del tratamiento mediante ondas de choque 
Se ha realizado un tratamiento sobre 80 pacientes con un dolor de más de seis 
meses de evolución, y se ha logrado mejorar os síntomas en el 50% de todos los 
casos. Hemos encontrado sólo una complicación en la terapia con ondas de 
choque, un aumento del EVA en 3 puntos entre la segunda y la tercera sesión, 
por lo que se decidió no dar la tercera sesión, y esa paciente finalmente no logró 
la mejoría esperada.  El resto de pacientes no han sufrido ninguna complicación.  
El tratamiento requiere a nivel de personal hospitalario una consulta equipada con 
un generador de ondas de choque, uno o dos facultativos especializados en el 
tratamiento con ondas de choque y alrededor de 15 minutos por paciente. El 
paciente no requiere una preparación previa inicial ni ingreso hospitalario previo ni 
posterior. Todas estas medidas probablemente aporten un posible ahorro en 
cuanto a costes con respecto al posible tratamiento quirúrgico se refiere.  
 
Haake et al338 en 2001 comparan el coste económico del tratamiento mediante 
ondas de choque con el tratamiento quirúrgico.  
 





El coste estimado de un paciente tratado mediante ondas de choque oscilaba 
entre 2700 y 4300 euros, y tras una cirugía entre 13.400 y 23.450 euros. El 65% 
del coste del paciente es debido a la pérdida de productividad en su puesto de 
trabajo. 
 
Rompe339 también en 2001 estimó el coste de la cirugía directo es de 2970 
dólares superior, y los costes indirectos, debido a una baja laboral media de 9 
meses, en comparación con 2.5 semanas de baja laboral en TOCH es de 12.000 
dólares superior.  
 
Los generadores actuales de ondas de choque son más pequeños, manejables y 
de menor coste tanto del propio generador como por sesión de ondas de choque. 
Los costes directos de tratamiento de una tendinopatía calcificante de manguito 
rotador publicados ascienden a tratamiento fisioterápico con un coste global de 
380 euros340, el tratamiento quirúrgico asciende hasta 1667 Euros341 y el 
promedio de tratamiento mediante ondas de choque es de 252 euros341.   
 
Los costes indirectos de ahorro con respecto a la cirugía incluyen un ahorro de 6 
meses aproximadamente de RHB postoperatoria, menor riesgo de complicaciones 
y una reinserción precoz completa. Indudablemente, el uso de la TOCH siempre 
deja la opción de un tratamiento quirúrgico posterior si fuera necesario.  
 
Pero independientemente de los resultados, la primera vía de tratamiento que 
hemos utilizado en todos los pacientes es el ejercicio y la fisioterapia previa. 
Rompe303 en su estudio de tendinopatía aquilea no insercional propone 
primariamente ejercicios excéntricos durante seis meses, y si no existe mejoría 
combinar el tratamiento con ondas de choque, pero no comenzar por el 











 Tratamiento quirúrgico posterior 
Othan et al292 comparan en sus resultado el uso de ondas de choque y la 
fasciotomía, encontrando muy buenos resultados en ambas, con un 75% de 
pacientes satisfechos con las ondas de choque y un 82.3% de pacientes 
satisfechos tras la cirugía. La ausencia de complicaciones y la posible aplicación 
de otros tratamientos posteriores,  concluyen que es preferible el tratamiento con 
ondas de choque primero.  
 
Rompe et al284 en un ensayo cínico de 1995 propusieron valorar el tratamiento de 
ondas de choque de baja energía en fascitis plantar con respecto a placebo, y 
posteriormente realizar un seguimiento a los 5 años. A los seis meses post 
tratamiento, los resultados calificados como buenos o excelentes en el grupo 
tratado mediante ondas de choque fue del 47% mejor que en grupo placebo, y 25 
pacientes de 49 podían caminar sin dolor en comparación con ningún paciente en 
el grupo control.  
 
Realizaron una nueva valoración a los pacientes 5 años después. Los resultados 
a nivel funcional se igualaron en ambos grupos, debido a los excelentes 
resultados obtenidos en los pacientes del grupo placebo que fueron sometidos a 
cirugía de su fascitis plantar.  
El 13% de pacientes sometidos a la terapia con ondas de choque tuvo que ser 
intervenido quirúrgicamente, y el 58% de pacientes de segundo grupo también 
tuvo que ser sometido a cirugía. Por lo tanto, las ondas de choque pueden ayudar 
a evitar cirugías de fascitis plantar a medio y largo plazo.  
 
Weil et al285 comparan los resultados de tratamiento con ondas de choque vs 
fasciotomía. Los resultados son similares (82% de pacientes satisfechos vs 83% 
respectivamente). Por efectos adversos, complicaciones y tiempo de baja 
posterior, ese autor prefiere priorizar el tratamiento mediante ondas de choque y 
si no existe mejoría la opción de la fasciotomía es posible.  
 




Daecke et al278 realizan un seguimiento a cinco años en tendinopatías 
calcificantes de hombro.  
 
De los pacientes tratados mediante ondas de choque (Gartner tipo I y II con 
calcificación mayor a 15 mm) sometidos a una o dos sesiones de TOCH a 0.3 
mJ/mm2, el 25% de los pacientes tratados con una sesión tuvieron que ser 
intervenidos quirúrgicamente, y 18% de pacientes que recibieron dos sesiones 
también. Comparan sus resultados con los resultados de técnicas quirúrgicas 
tanto artroscópicas como abiertas, donde existe tras artroscopia una desaparición 
de la calcificación entre un 50-74% y tras cirugía abierta entre 70 y 98%. La 
desaparición del dolor varía entre un 70% y un 91% del total de las series 
estudiadas. Los resultados tras la terapia con ondas de choque son ligeramente 
peores que tras las diferentes técnicas quirúrgicas, si bien a nivel coste 
efectividad, los autores proponen el uso primero de las ondas de choque por el 
menor número de complicaciones, menor periodo de convalecencia, menor coste 
económico, y en caso de no mejoría, siempre se puede recurrir al tratamiento 
quirúrgico posterior.  
 
Por tanto, son varios los autores que defienden el uso de las ondas de choque 
como tratamiento previo a la intervención quirúrgica. Los resultados son 
ligeramente peores que en el tratamiento quirúrgico pero presentan menos 
complicaciones, son más costes efectivos, la aplicación de tratamiento es más 
sencilla y siempre deja la opción abierta de poder realizar un tratamiento 
quirúrgico posterior.  
 
En nuestra población de estudio, sólo un paciente ha requerido, previo a cumplir 
los tres meses, de tratamiento quirúrgico de su tendinopatía calcificante de 
hombro, y tuvo que ser excluido del estudio. Del resto de pacientes, debemos de 
continuar realizando un seguimiento a medio y largo plazo para conocer el 









 Limitaciones del estudio 
Es un estudio descriptivo prospectivo donde no se comparan los resultados con 
un grupo control para detectar y eliminar el efecto placebo de las ondas de 
choque. 
 
El tamaño muestral ha sido el adecuado para el estudio de la fascitis plantares y 
tendinopatías calcificantes de hombro, pero no se ha podido realizar el estudio 
estadístico inferencial en las trocanteritis, tendinopatías aquíleas y epicondilitis.  
 
Debemos seguir ampliando los resultados para poder aumentar el tamaño 
muestral de estas tres patologías y poder realizar el estudio individualizado.  
 
Se ha realizado el estudio siguiendo el protocolo recomendado por las sociedades 
médicas de ondas de choque y principales autores de estudios mediante terapia 
con ondas de choque, excepto la energía aplicada para tendinopatías donde la 
densidad de energía utilizada ha sido mayor. En la futura aplicación de este 
tratamiento debemos realizar otro seguimiento prospectivo de pacientes 
sometidos al mismo tratamiento con densidades de energía más bajas para 
tendinopatías, y comparar los nuevos resultados con los obtenidos en nuestra 
muestra. El uso de un equipo piezoeléctrico, que provoca un menor dolor a la 
hora de aplicación, puede ser la causa de utilizar densidades de energía mayores 
que las recomendadas.  
 
Por otro lado, en los estudios previos con ondas de choque piezoeléctricas, la 
aplicación de ondas de choque demostraba resultados funcionales similares tanto 
con alta energía como con baja energía, si bien a corto plazo mejoraba el dolor 
más con el tratamiento de alta energía.  
 
Aunque se hayan aplicado dosis de energía mayores a las recomendadas, no 
hemos encontrado en las revisiones radiológicas posteriores ninguna 
complicación en cuanto a aumento del grosor tendinoso en ninguno de los 
pacientes, ni hemos observado  ninguna rotura tendinosa. 
 




La evolución de la calcificación en el resto de estudios es de disminución en 
plazos mayores a los tres meses post tratamiento. La revisión clínica realizada en 
consulta es óptima a las 12 semanas post tratamiento. Por razones organizativas 
se realiza la radiografía o ecografía de control coincidiendo con la fecha de la 
revisión. Es posible que al retrasar otra consulta para valorar las pruebas de 
imagen, la calcificación haya disminuido más que lo medido en el estudio actual.  
El uso de la escala SF12 a nivel global ha sido útil para demostrar la mejoría de 
calidad de vida en el componente físico de los pacientes sometidos a TOCH por 
tendinopatías. No obstante el seguimiento por patologías exige además la 
aplicación de una escala específica por articulación tratada, para valorar de una 
manera más exacta cambios en la función específica de dicha articulación. 
 
 Acciones de mejora  
La principal aportación del estudio es la variable EVA a las dos semanas. Recoger 
y aplicar el valor EVA a las dos semanas, comparar este valor con los estudios 
realizados en otros centros, valorar sus resultados y ver si se corresponden con 
los obtenidos en nuestro estudio debería ayudar a mejorar el protocolo de 
actuación frente a los pacientes tratados con ondas de choque.  
 
Se necesitan más estudios para mejorar dicho protocolo. La revisión a los tres 
meses de los pacientes tratados con ondas de choque podría mejorarse 
evaluando este indicador. Quizá pueda replantearse el aplicar la tercera sesión 
con ondas de choque.  
Puede que el paciente se beneficie más de aplicar una terapia alternativa a las 
ondas de choque en los casos en los que no exista mejoría con las dos primeras 
sesiones.  
 
Lo que sí parece claro es que los pacientes que aprecian de manera subjetiva una 
mejoría inmediata con las dos primeras sesiones de ondas de choque tienen que 
completar el ciclo de tratamiento de tres sesiones y los resultados en estos casos 
son de una mejoría del 75% aproximadamente.  
 




En los pacientes que no hayan respondido de manera favorable en las primeras 
dos semanas, se pueden plantear nuevos estudios, como la aplicación de la 
tercera sesión de ondas de choque en relación con otro tipo de terapia, ya sea 
infiltración, fisioterapia u otra actuación más agresiva.  
 
Estudios sobre la evolución del dolor a partir de esa variable intermedia, y 
estudios de coste efectividad entre la tercera sesión de ondas de choque u otra 
actuación deberían de ser realizados. También deberíamos comprobar si esta 
evolución ocurre con todos los generadores utilizados, con los diferentes 
protocolos aplicados, y con la energía utilizada en cada tratamiento con ondas de 
choque.  
 
Habría que estudiar si es plausible en base a los resultados obtenidos, seguir 
manteniendo a los pacientes de mal pronóstico esperando hasta la revisión a los 
tres meses de tratamiento en consulta sin ofrecerles un tratamiento alternativo, y 
en caso de ofrecer una nueva terapia, decidir qué tipo de terapia sería la más 
efectiva con respecto a aplicar una tercera sesión.  
 
Ello ahorraría tiempo de dolor y desesperación al paciente, tiempo de baja laboral, 
y aportaría una mejor eficacia al tratamiento de las tendinopatías mediante ondas 
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280 CONCLUSIONES 
IX. CONCLUSIONES
Del análisis de los resultados obtenidos en nuestro trabajo y tras la discusión 
efectuada, presentamos las siguientes CONCLUSIONES: 
1. Las ondas de choque son una alternativa eficaz frente a otros
tratamientos en la patología crónica musculoesquelética  que no
responde al tratamiento conservador convencional.
2. Esta terapia presenta escasos efectos secundarios.
3. Los pacientes mejoran el dolor y la función en nuestro estudio; en la
revisión a los tres meses, un 50% fueron alta de tratamiento por
consecución de objetivos y en un 36.7% de los pacientes disminuyó el
EVA más de un 50% con respecto al valor inicial.
4. Los pacientes también mejoran su calidad de vida, pues la escala SF12
pone de manifiesto mayor puntuación en la subescala física como en la
escala mental.
5. En las tendinopatías calcificantes esta terapia redujo el tamaño de las
calcificaciones en un 61%, y de ellas en un 12% desapareció por
completo.
6. La variable intermedia EVA a las 2 semanas ha demostrado tener un alto
valor predictivo como variable independiente del resultado final del
tratamiento.  En este estudio las variables: edad, sexo, lado de la lesión,
calcificación, EVA inicial, SF 12 físico inicial,  SF 12 mental inicial, no
tienen un valor predictivo en el resultado del tratamiento con ondas de
choque.
7. En este estudio las fascitis plantares y las trocanteritis son las patologías
que mejores resultados han obtenido en mejoría cuantificada del dolor ,
ALTA y disminución del EVA mayor del  50% del inicial.
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 Capítulo 6 – Material y métodos (Consentimiento informado) 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA TRATAMIENTO CON ONDAS DE 
CHOQUE EXTRACORPÓREAS 
 
DATOS DEL PACIENTE: 
 
Nº Hª:................................................... 
APELLIDOS:......................................................................................NOMBRE:...............................                                                




CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA TRATAMIENTO CON ONDAS DE 
CHOQUE EXTRACORPÓREAS 
 
Yo, D./Dª ……........................………………………………………………… como paciente o como 
representante de D. ……………............................……………….., en pleno uso de mis facultades, 
libre y voluntariamente DECLARO QUE HE SIDO DEBIDAMENTE INFORMADO/A, de los 
objetivos que con este tratamiento se persiguen, así como de las complicaciones que del mismo 
se puedan derivar y de sus ventajas sobre otras posibilidades terapéuticas, en virtud de los 
derechos que marca la LEY GENERAL DE SANIDAD (Ley 14/1986, de 25 de abril) y la LEY 
BASICA REGULADORA DE LA AUTONOMIA DEL PACIENTE, Y DE DERECHOS Y 
OBLIGACIONES EN MATERIA DE INFORMACION Y DOCUMENTACIÓN CLINICA (Ley 41/2002, 
de 14 de noviembre), y en consecuencia, AUTORIZO al/a la/los Dr./a/es , para que me 
proporcione dicho tratamiento. He tenido la oportunidad de aclarar mis dudas en consulta con los 
facultativos especialistas del servicio de Rehabilitación del Hospital del Henares.  
 
EXPLICACION DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPÓREAS: 
 
El tratamiento específico con Ondas de Choque extracorpóreas se aplica de forma ambulatoria, no 
precisando por tanto ingreso hospitalario. En los tratamientos sobre plano óseo, 
pseudoartrosis o retrasos de consolidación podrá ingresarse al paciente como medida de 
control de la anestesia aplicada en caso de ser necesario. Se trata de un proceso terapéutico 
conservador, que lleva años utilizándose y que ha demostrado su utilidad y eficacia en el manejo 
de determinados procesos dolorosos (tendinopatías en general, tendinitis hombro, epicondilitis, 
epitrocleitis, trocanteritis, tendinitis rotuliana, tendinitis Aquílea y fascitis plantares), así como en el 
tratamiento de pseudoartrosis y/o retardos de consolidación ósea. 
 
En su caso, va a ser tratado de un cuadro diagnosticado de: 
 
………………………............................................................................................................................. 
Se aplica mediante un generador de Ondas de Choque extracorpóreas, basado en un transductor 
que mediante un fenómeno piezoeléctrico transforma la energía eléctrica en sónica. La Onda 
choque generada se transmite a través de un medio acuoso desgasificado contenido entre el 











      





Consentimiento informado para el tratamiento con Ondas de Choque extracorpóreas. 
 
RIESGOS TIPICOS DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPÓREAS: 
 
1. Hematomas: No es frecuente la aparición de hematomas en la zona de aplicación de las Ondas 
de Choque, excepto en aquellos pacientes que presenten algún tipo de trastorno de la coagulación 
sanguínea. En el caso de que aparezcan, suelen limitarse a la zona de aplicación y por lo general 
desaparecen en el transcurso de unos días. 
 
2. Eritema cutáneo: En ocasiones, pueden aparecer alteraciones dérmicas en forma de eritema 
sobre la zona de aplicación de las Ondas de Choque, aunque es infrecuente su aparición y suelen 
desaparecer en unos días. 
 
3. Situaciones y molestias posteriores derivadas de este tratamiento, como dolor en la zona de 
aplicación, malestar general y ausencia de mejoría sintomática. 
 
4. El dolor suele aparecer a las horas del tratamiento y mantenerse durante la fase del mismo. 
Debe de tratarse con analgésicos o antiinflamatorios usuales. 
 
En el caso de aumento del dolor y/o aparición de inflamación local en el lugar de aplicación de las 
Ondas de Choque en las horas siguientes al tratamiento, se recomienda la toma de analgésicos 
habituales, la aplicación de frío local y el reposo de la zona tratada. La evolución del proceso es 
lenta tanto en la aplicación de las partes blandas, tendinitis con o sin calcificación como en las 
partes óseas a tratar y el resultado final es a medio plazo, comenzando la mejoría objetiva a partir 
de la sexta semana aproximadamente. Cada paciente presenta una evolución en el tiempo 
diferente que será evaluada en cada caso particular. No podemos garantizar resultados habida 
cuenta de los procesos en los que estamos inmersos. Cada paciente presenta una evolución 
previa diferente y por lo tanto será diferente la evolución. 
 
APARTADO PARA RECOGER LOS RIESGOS PERSONALIZADOS Y LAS 
CONTRAINDICACIONES PROPIAS DE CADA PACIENTE: 
 
Además de los riesgos descritos anteriormente, por sus circunstancias personales (médicas o de 





















      




Declaro que estoy satisfecho/a con la información que se me ha proporcionado (beneficios, 
riesgos, alternativas, etc…) y entiendo que este documento, que se integrará en mi historia 
clínica, puede ser revocado por mí en cualquier momento, antes de la realización del 
procedimiento. 
 
Y para que así conste, firmo el presente documento después de leído. 
 
En Madrid, a…....... de …........................ de 20…................ 
 
Firma de la paciente                 Firma del testigo:                            Firma del Médico que informa: 
(o representante legal):                                                                    Dr. 
              
 




Consentimiento informado para el tratamiento con Ondas de Choque extracorpóreas. 
APARTADO PARA RECOGER LA REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO: 
 
D./D.ª………………………………………..............., con D.N.I. en mi calidad de……………................ 
(paciente/representante), revoco el consentimiento previo otorgado. Esta decisión la tomo pese 
a haber sido informado, suficientemente, de los riesgos a los que me someto al no ser tratado. 
 







APARTADO PARA RECOGER LA DENEGACION DEL CONSENTIMIENTO: 
 
D./D.ª………………………………………., con D.N.I. en mi calidad 
de...............(paciente/representante), no autorizo la realización del procedimiento que se me 
ha propuesto. Esta decisión la tomo pese a haber sido informado, suficientemente, de los riesgos 
a los que me someto al no ser tratado. 
 





















INSTRUCCIONES:  Las preguntas que siguen se refieren a lo que usted piensa sobre su salud. Sus 
respuestas permitirán saber cómo se encuentra usted y hasta qué punto es capaz de hacer sus 
actividades habituales. 
Por favor, conteste cada pregunta marcando una casilla. Si no está seguro/a de cómo responder a 
una pregunta , por favor, conteste  lo que le parezca más cierto 
1. En general, usted diría que su salud es: 
1 2 3 4 5 
     
Excelente Muy buena Buena Regular Mala 
Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podría hacer en un día 
normal. Su salud actual, ¿le limita para hacer esas actividades o cosas? Si es así, ¿cuánto? 
 1 2 3 






No, no me 
limita 
nada 
2. Esfuerzos moderados como mover una mesa , pasar 




3. Subir varios pisos por la escalera   
 
Durante las últimas 4 semanas ¿ha tenido alguno de los siguientes 
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de 
su salud física? 
1 2 
 Sí No 
4. ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer? 
  
5. ¿Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo o en sus 
actividades cotidianas?  
  
CUESTIONARIO “SF-12” SOBRE EL ESTADO DE SALUD 















 Durante las 4 últimas semanas, ¿ha tenido alguno de los siguientes problemas en su trabajo o en 
sus actividades cotidianas, a causa de algún problema emocional (como estar triste, deprimido o 
nervioso) . 
 1 2 
 Sí No 
6. ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer, por algún 
problema emocional? 
  
7. ¿No hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan 




8. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto le ha dificultado su trabajo habitual 
(incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas) 




Nada Un poco Regular Bastante Mucho 
Las preguntas que siguen se refieren a cómo se ha sentido y cómo le han ido las cosas durante las 
4 últimas semanas. En cada pregunta lo que se parezca más a cómo se ha sentido usted. 
Durante las 4 últimas semanas ¿cuánto tiempo… 
 













9. ¿Se sintió calmado y 
tranquilo? 
      
10. ¿Tuvo mucha energía? 
      
11. ¿Se sintió desanimado y 
triste? 
      
12. Durante las 4 últimas, ¿con qué frecuencia la salud física o los problemas emocionales le han 
dificultado sus actividades sociales (como visitar a amigos o familiares)? 
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